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Memo 1 
L'Etat de droit 


I ♦ La notion d'Etat 

Les trois elements constitutifs d'un Etat sont les trois conditions de son existence : une 
nation, un territoire et une organisation politique et juridique. 

Si c'est trois caracteristiques sont reunies, une collectivite peut demander a etre reconnue 
comme un Etat. Si l'une de ces trois caracteristiques fait defaut, l'Etat ne peut pas exister. 

II ♦ La souverainete de l'Etat 

♦ Definition 

La souverainete est le pouvoir supreme d'un Etat. C'est le droit d'exercer une autorite sur 
un peuple. En France, c'est la Constitution qui definit le fonctionnement de cette 
souverainete. 

♦ L'exercice de la souverainete 

Le regime politique d'un Etat sera determine par l'autorite qui exerce la souverainete. Par 
exemple, lorsque la souverainete appartient a une seule et meme personne, il s'agira d'une 
dictature. Lorsque la souverainete appartient au peuple, il s'agit d'une democratie. 

♦ Les elections et le referendum 

♦ Le suffrage designe l'expression de sa voix, son opinion. La notion de « suffrage 
universel » implique que tous les citoyens (en age de voter) peuvent participer aux 
elections. 

♦ Le scrutin est la maniere de realiser un vote. C'est la methode par laquelle les 
representants vont etre designes. Il existe plusieurs modes de scrutin : 

- scrutin uninominal ou plurinominal; 

- scrutin majoritaire ou proportionnel. 

♦ Le referendum est une demarche qui consiste a sollicker l'avis du peuple sur une 
question precise. 

III ♦ L'organisation des pouvoirs publics frangais 

♦ La separation des pouvoirs 






j^^Lestrois pouvoirs de^TEtat^ 


Le pouvoir executif Lc 


Le president de la Republique, 
le Premier ministre et 
le Gouvernement 


L'Assemblee nationale 
et le Senat 


Les tribunaux et 
les magistrats 


Executent les lois 
et d6linissent les regies 
n6cessaires a leur application 


£iaborent les lois 
etvotent leur adoption 


Sanction nent 
le non respect de la loi 
et r&glent les litiges 


♦ reorganisation administrative du pays 

La France est un pays unitaire, et pas un etat federal comme par exemple les Etats-Unis. 
L'Etat frangais exerce done, par l'intermediaire des prefets, un certain controle sur les 
decisions et le budget des collectivites territoriales. Mais il s'agit dune « tutelle a 
posteriori » qui n'intervient qu'en cas de suspicion d'un exces de pouvoir. 

>>> L'organisation administrative fran^aise 

L’Etat 

le President, 
le Gouvernement 
et le Parlement 

Les collectivites territoriales 

les conseils regionaux, les conseils 
generaux et les conseils municipaux 

La declinaison regionale 
les services d6concentr6s 
de l‘£tat 

IV ♦ Les fondements de l'Etat de droit 

♦ La hierarchie des normes 

L'Etat de droit est celui qui garantit les libertes publiques et qui respecte la legalite. Pour 
cela, l'Etat doit etablir et respecter une structure ordonnancee des normes juridiques. Cet 
ordonnancement prend la forme de la « hierarchie des normes ». 

♦ Les garanties de l'Etat de droit 

L'Etat de droit respecte done certains principes superieurs qui ne peuvent pas etre remis 
en cause. Parmi ces principes fondamentaux, on trouve notamment: 

- le respect de la separation des pouvoirs ; 

- le respect de la Constitution ; 

- le respect de la forme democratique du pouvoir politique ; 

- le respect des libertes individuelles des citoyens ; 

- le respect de l'independance de la justice. 


l + 







♦ Le controle de la legalite 

La hierarchie des regies de droit peut etre soumise au juge. Cet examen pourra etre 
sollicite par tout citoyen. C'est le juge administratif qui exerce un controle de legalite. Par 
exemple, toute personne interessee peut demander qu'un arrete soit examine devant le 
tribunal administratif ou le Conseil d'Etat. 

♦ Le controle de la constitutionnalite des lois 

Le Conseil constitutionnel est charge de veiller au respect de la Constitution et de 
proteger les libertes fondamentales des individus. II est le garant de la constitutionnalite 
des lois et il controle les elections nationales. 

Lorsqu'il est saisi, le Conseil examine le texte et se prononce sur sa conformite a la 
Constitution. Cet examen se fait en reference a l'ensemble de la Constitution : son 
preambule et les articles. C'est ce que l'on appelle le « bloc de constitutionnalite ». 





Memo 2 
L'Etat de droit 


I ♦ Les sources du droit 

♦ La necessite d'edicter des regies de droit 

La vie en societe des hommes necessite l'existence de regies connues et respectees par 
tous. Ces regies doivent etre assorties de sanctions en cas de violation afin de renforcer 
leur caractere obligato ire. Ces regies doivent etre edictees par l'autorite publique. C'est de 
cette maniere qu'elle sera la meme pour tous, ce qui evitera l'application d'une forme de 
justice privee dans des groupes qui pratiqueraient leur propre justice. 

♦ La notion de regie de droit 

Lorsque l'on fait reference a la notion de « regie de droit », on utilise aussi la notion de 
« droit objectif ». Le droit objectif correspond a l'ensemble des regies qui encadrent la 
conduite des hommes dans la societe, ces regies etant sanctionnees par l'autorite publique. 
Le droit objectif est complete par ce que l'on appelle le « droit subjectif ». II s'agit de 
l'ensemble des prerogatives des individus que le systeme juridique protege. 

♦ Les caracteres de la regie de droit 

La regie de droit est: obligato ire, generale et impersonnelle. 

♦ Les sources de la regie de droit 

La regie de droit trouve ses origines dans plusieurs sources. Ces sources peuvent etre 
presentees selon la classification traditionnelle : sources nationales et sources 
internationales. 

II ♦ Les principaux textes ju ridiq ues frangais 

♦ La Constitution 

Une Constitution est le texte fondamental d'un Etat. Placee au sommet de la hierarchie des 
regies de droit d'un pays, la Constitution est un texte supreme. Elle definit la forme de 
l'Etat, le fonctionnement du pouvoir et les libertes des individus. La Constitution de la 
V e Republique fut adoptee le 4 octobre 1958. Elle est composee d'un preambule et de 
89 articles. 

♦ La loi 

La loi est le texte vote par la Parlement. Les lois sont l'expression de la souverainete du 





peuple et elles ont une valeur obligatoire. Un des principes fondamentaux qui 
caracterisent la loi est le principe d'immutabilite de la loi. Ce principe implique qu'une 
fois qu'une loi est promulguee et publiee au Journal officiel, elle devient inattaquable. 

• La promulgation consiste pour le president de la Republique a authentifier un texte de 
loi qui vient d'etre vote. Ce n'est qu'apres la promulgation que le texte acquiert une force 
executoire. 

• La loi n'entrera en vigueur qu'apres sa publication au Journal officiel. Cette publication 
permet de porter le nouveau texte a la connaissance des franqais. L'adage « Nemo censelur 
ignorare legem » s'impose pour preciser que nul n'est cense ignorer la loi. 

Ill ♦ La hierarchie d es normes 

• La pyramide de Kelsen 

Pour classer les normes juridiques, on retient la forme pyramidale. Au sommet de la 
pyramide sont places les textes superieurs. Les textes places aux rangs inferieurs doivent 
toujours respecter les textes qui leur sont superieurs. 

C'est le juriste et theoricien Hans Kelsen qui a developpe la theorie de la hierarchie des 
normes. Au sommet de cette organisation, se trouve le bloc constitutionnel (BC) qui 
comprend : 

- la Constitution de 1958 (son preambule et ses 89 articles); 

- le preambule de la Constitution de 1946 ; 

- la Declaration des droits de l'Homme de 1789 ; 

- la Charte de l'environnement de 2004. 


BC 

Textes 

internationaux 

Lois organiques 

Lois ordinaires et 
ordonnances 

D6crets 

Arretes 

Circulaires et directives 

♦ Les implications de cette hierarchie 

Cet ordonnancement des regies de droit est la garantie d'un Etat de droit. Tout nouveau 
texte devra s'y inscrire. Pour etre applicable, un nouveau traite ne doit pas contenir de 
dispositions qui seraient contraires a la Constitution. II est tout de meme possible de 












E modifier la Constitution afin de permettre d'integrer un nouveau traite. Toute nouvelle loi 
t doit etre conforme a la Constitution. Un decret devra respecter les lois et les etages 
E superieurs et un arrete devra respecter l'ensemble des normes qui lui sont superieures. 


Memo 3 

L'organisation de la justice fran^aise 


I ♦ Les principes fondateurs 

♦ L'independance de la justice 

Le principe de la separation des pouvoirs se traduit par l'independance des juges par 
rapport au pouvoir legislatif et au pouvoir executif. La Constitution actuelle reconnait 
d'ailleurs expressement l'independance de l'autorite judiciaire. C'est le president de la 
Republique qui est garant de l'independance de la magistrature. L'article 64 impose le 
caractere inamovible des magistrats du siege. 

♦ La collegialite des juges 

Ce principe a pour finalite de garantir une meilleure independance. II a surtout pour effet 
de favoriser une prise de decision de meilleure qualite et teintee de plus d'efficacite. II 
existe tout de meme des juridictions statuant en formation a un juge unique. La faiblesse 
du montant en jeu ou bien la specificite du domaine concerne expliquent le recours au 
juge unique. II y a par exemple : le juge du tribunal d'instance, le juge de proximite, le 
juge des referes, le juge aux affaires familiales, le juge de l'expropriation, le juge 
d'instruction ou le juge des libertes et de la detention. 

♦ La dualite des juridictions 

L'organisation juridictionnelle repose sur l'existence de deux ordres juridictionnels : 
l'ordre judiciaire et l'ordre administrate. Bien que ces deux ordres soient 
complementaires, ils possedent chacun leur domaine de competences propres. 

♦ Le double niveau de juridiction 

Ce principe permet a un individu de demander un second jugement. 

>>> L'organisation hierarchique des juridictions 

Prodedure judiciaire 

Tribunal de Cour Courde 

• 1 grande instance d'appel cassation 


Tribunal 

administratif 


Cour 

administrative 

d’appel 


Conseil 

d'etat 




♦ Le respect des regies de procedure 

La procedure designe l'ensemble des regies qui encadrent le deroulement d'une affaire 
devant la justice. Ces regies sont ties strictement enoncees par la loi. Par exemple, le 
Code de procedure civile enonce les regies auxquelles sont soumises les juridictions 
civiles. 

Ces regies protegent les justiciables. Elies portent notamment sur les delais ou les pieces 
a produire. Ces regies concernent surtout ce que l'on appelle les « droits de la defense ». 
Tout est fait pour que le proces soit equitable. 

II ♦ La particularite du systeme juridictionnel frangais 

A. La coexistence du droit interne et du droit international 

Le terme « droit interne » designe l'ensemble des principes juridiques qui sont 
applicables a l'interieur d'un Etat. Des regies du droit international interviennent 
egalement pour encadrer les relations avec les autres Etats. 

B. La coexistence du droit prive et du droit public 

Le droit interne se decompose en deux principales branches : le droit prive et le droit 
public. Ces branches seront-elles memes decomposees. 

♦ Le droit prive 

Le droit prive est la discipline juridique qui regroupe l'ensemble des principes encadrant 
les relations entre des personnes de droit prive : les particulars et les collectivites privees 
(associations, societes...). Le droit prive comprend lui-meme plusieurs divisions : 

- le droit civil; 

- le droit commercial; 

- le droit social; 

- le droit penal. 

♦ Le droit public 

Le droit public regroupe les regies qui encadrent le fonctionnement des pouvoirs publics, 
les relations entre les collectivites publiques et les particuliers. II s'organise egalement en 
plusieurs divisions : 

- le droit constitutionnel; 

- le droit administratif ; 

- le droit financier. 





Memo 4 

Le service public 


I ♦ La notion de service public 

♦ Definition 

L'expression « service public » designe une activite exercee par l'Etat ou sous son 
controle, dans le but de satisfaire l'interet general. Par extension, cette expression est 
utilisee pour designer l'organisme qui exerce cette activite. Les activites qui font partie du 
service public sont soumises a des regies de fonctionnement precises et tous les 
organismes de service public seront done soumis a un regime specifique, encadre par le 
droit administratif. 

♦ Les fondements du service public 

Les fondements de l'existence du service public reposent sur le fait que certaines activites 
sont considerees comme fondamentales. Certaines activites relevent directement de l'Etat 
qui en est le garant, il est done indispensable que leur realisation soit encadree par ce 
dernier. Le fait de decider que celles-ci seront gerees selon des criteres specifiques 
permettra d'en garantir a tous l'egal acces. 

♦ Les activites de service public 

♦ Certaines activites sont realisees par le service public car elles sont directement liees 
aux pouvoirs de l'Etat. II s'agit de ce que l'on appelle les « pouvoirs regaliens » de l'Etat: 
la justice, la police ou la defense. 

♦ D'autres activites, tout aussi importantes, relevent du service public, comme par 
exemple : la Securite sociale, la sante, l'enseignement, le reseau de transport, de 
communication, d'electricite ou d'eau. 

♦ Le fonctionnement du service public 

♦ Les lois de Rolland : parmi les exigences que le service public doit respecter, trois 
d'entre elles sont appelees « les lois de Rolland ». Les missions de service public sont 
done soumises a trois grands principes : l'adaptation, l'egalite et la continuity. 

♦ Les autres obligations du service public : d'autres principes fondamentaux viennent 
s'ajouter au trois exigences precedentes : la neutrality, la primaute et la gratuite. 

II ♦ Le service public de la sante 

♦ Les composantes du systeme de soins 





>>> Les composantes du systeme de soins 



♦ La diversite des acteurs de l'offre de soins 

L'« offre de soins » designe l'ensemble des structures et des professionnels qui 
fournissent des soins ou qui participent a l'organisation des soins. 

Elle regroupe plusieurs categories d'acteurs : 

- les professionnels de sante ; 

- les etablissements de sante ; 

- les etablissements medico-sociaux ; 

- les services extrahospitaliers ; 

- les reseaux de soins. 


♦ La variete du service public de la sante 

Le « secteur » correspond au statut juridique, l'acteur peut avoir un statut prive ou un 
statut public. La notion de « secteur » est done a distinguer de la notion de service public. 
Le service public de la sante fait intervenir de nombreux acteurs et les deux secteurs 
cohabitent. La composition du paysage hospitaller en est une illustration. 


>>> Le paysage hospitalier franca is 




Secteur public Secteur priv6 


Etablissements Etablissements 

£ but lucratif a but non lucratif 

III ♦ Le service public hospitalier 

♦ Definition 

Un « service public » est une activite d'utilite publique. Sa vocation est de sauvegarder 
l'interet general et de « garandr a chaque citoyen, dans des conditions d'egalite, quels que 


Etablissements de 
sante prives 



I 


EPS: 

Centres hospitaliers 












soient son niveau de revenu et son lieu d'habitation, Vacces a Vensemble des biens et des 
services juges fondamentaux ». 

• La composition du SPH 

• La loi HPST a modernise le SPH. Avant cette loi, l'execution des missions de SPH 
reposait essentiellement sur les EPS et sur des categories d'etablissements de sante 
precises. Desormais, ces missions peuvent etre assurees, totalement ou en partie, par tout 
etablissement de sante, quel que soit son statut. L'appellation d'etablissements de sante 
prives d'interet collectif (ESPIC) fut ainsi creee. Cette categorie englobe les 
etablissements de sante prives a but non lucratif et ceux a but lucratif qui demandent a 
participer au SPH. 

• Outre les etablissements de sante, d'autres acteurs de sante peuvent dorenavant participer 
au SPH, comme par exemple les centres de sante, les poles de sante ou encore les 
maisons de sante. 

• Les missions du SPH 

• L'egalite d'acces aux soins. 

• La permanence des soins. 

• L'aide medicale urgente. 

• La realisation d'actions d'education sanitaire et de prevention. 

• La realisation d'actions de sante publique. 

• L'enseignement et la recherche. 

• La prise en charge des soins palliatifs. 

• La prise en charge des personnes hospitalisees sans leur consentement. 

• Les soins dispenses en milieux penitentiaries. 

• Les soins dispenses aux personnes retenues dans les centres socio-medico-judiciaires de 
surete. 

• Les soins dispenses aux personnes retenues en application du code de l'entree et du 
sejour des etrangers et du droit d'asile. 



Memo 5 

Les differentes juridictions 


I ♦ Les juridictions civiles 

A. Les juridictions du premier degre 

• Le tribunal de grande instance (TGI) 

Le TGI presente la particularity d'intervenir a deux niveaux : en tant que juridiction de 
droit commun, mais egalement en tant que juridiction speciale. 

• La competence par defaut du TGI : on dit que le TGI a une « competence par defaut » 
car il interviendra pour toutes les affaires qui n'ont pas ete expressement attributes a une 
autre juridiction, soit a cause de la nature de l'affaire, soit a cause du montant de la 
demande. Pour savoir si le TGI est competent, il y a done deux criteres a rechercher. 

- la nature de l'affaire va determiner la juridiction competente : le TGI est reconnu 
competent pour tous les domaines du droit prive, sauf ceux qui sont traites par des 
juridictions specialises ; 

- le montant de la somme d'argent en jeu dans l'affaire va egalement permettre de 
determiner la juridiction competente : si la somme est superieure a 10 000 euros, le TGI 
sera competent. Mais on ne tiendra pas compte du montant en jeu lorsqu'il s'agit d'une 
affaire qui concerne un domaine pour lequel une juridiction est specifiquement 
competente. 

• Les competences speciales du TGI : la loi attribue des domaines de competence 
specifiques au TGI, e'est-a-dire qu'il interviendra pour les affaires qui s'y rapportent, quel 
que soit le montant implique. Il a, par exemple, une competence exclusive en matiere : 

- de droit des personnes et du droit de la famille ; 

- de droit des successions. 

• Le tribunal d'instance (TI) 

• Les competences d'attribution du TI : le TI jugera toutes les affaires de droit prive dont 
le montant est compris entre 4 000 et 10 000 euros, sauf si le domaine concerne est de la 
competence d'une autre juridiction. 

• Les competences speciales du TI : le TI se voit egalement attribuer une competence 
exclusive pour certains domaines. Dans ce cas, il interviendra sans que le montant ne soit 
etudie. Par exemple, e'est lui qui a competence pour intervenir dans le cadre d'une affaire 
qui concerne le regime des tutelles. 

• Les juridictions d'exception 





Parmi les juridictions civiles, d'autres sont dites «juridictions d'exception ». Elies se sont 
vu attribuer un domaine de competence precis. II existe : 

- le tribunal de commerce ; 

- le conseil des prud'hommes ; 

- le tribunal paritaire des baux ruraux ; 

- le tribunal des affaires de securite sociale ; 

- le tribunal de proximite : cree en 2002 pour desengorger les tribunaux, les petits litiges 
de la vie quotidienne seront juges par un juge de proximite. 

B. Les juridictions du second degre 

Grace au principe du double degre de juridiction, les justiciables peuvent faire appel 
d'une decision en demandant que l'affaire soit reetudiee devant une juridiction superieure. 
Ce sera l'une des 35 cours d'appel qui interviendra. Chaque domaine du droit prive sera 
etudie par une chambre specifique, il existe par exemple la chambre civile, la chambre 
commerciale ou la chambre sociale. 

C. La Cour de cassation 

La Cour de cassation est consideree comme l'organe supreme de l'ordre judiciaire. Elle 
interviendra lorsqu'une question de droit se pose suite a une decision prise par les 
juridictions judiciaires. Elle est egalement organisee en plusieurs chambres. 

II ♦ Les juridictions penales 

En matiere penale, deux axes structurent les juridictions. Le premier repose sur la phase 
d'instruction. II s'agit de la phase du proces durant laquelle un magistrat va mener les 
investigations necessaires a la procedure. En suite, le proces penal se deroulera devant les 
juridictions repressives. II y done deux types de juridictions penales : 

- les juridictions d'instructions ; 

- et les juridictions de jugement. 

A. Les juridictions d'instruction 

♦ Le juge d'instruction 

II forme a lui seul une juridiction. C'est lui qui a le pouvoir de diriger l'enquete penale. II 
organise les investigations en procedant par exemple a des auditions ou a des 
perquisitions. 

♦ Les poles d'instruction 

Depuis la loi de 2007, certaines affaires importantes seront confiees a un pole 
d'instruction. II y aura done une collegialite dans la prise de decision. 

♦ Le second degre en instruction 






Les appels formes contre les ordonnances du juge d'instruction seront etudies par la 
chambre d'instruction de la cour d'appel. 

B. Les juridictions de jugement 

En matiere penale, les juridictions de jugement s'organisent autour des trois categories 
d'infractions : les contraventions, les debts et les crimes. 

♦ Les juridictions contraventionnelles 

Cette categorie d'infraction sera jugee par deux juridictions : 

- le tribunal de police est competent pour les contraventions de cinquieme classe ; 

- le tribunal de proximite est competent pour les contraventions des quatre premieres 
classes. 

L'appel des decisions en matiere de contravention se fait devant une chambre specialisee 
de la Cour d'appel : la chambre des appels correctionnels. 

♦ Les juridictions correctionnelles 

Les juridictions correctionnelles sont celles qui interviennent dans le cadre d'un debt. 
C'est le tribunal correctionnel qui juge les debts. II prononce des peines 
d'emprisonnement pouvant aller jusqu'a 10 ans et des amendes jusqu'a 3 700 euros. 

L'appel forme contre les decisions du tribunal correctionnel se fait devant la chambre 
correctionnelle de la cour d'appel. 

♦ Les juridictions criminelles 

C'est la cour d'assises qui juge les crimes. Cette juridiction est la seule a etre composee 
d'un jury populaire. Les decisions sont prises par trois magistrats et 9 jures. 

Depuis la loi du 15 juin 2000 sur la presomption d'innocence, l'appel des decisions de la 
cour d'assises est possible. Avant cette date, seul le pourvoi en cassation etait envisageable 
pour une personne condamnee par une cour d'assises. Seule la question de droit etait 
examinee, pas la culpabilite de l'accuse. Aujourd'hui, le principe du second degre de 
juridiction s'appbque aussi aux crimes. C'est la cour d'assises d'appel qui est competente. 

Ill ♦ Les juridictions de l'ordre administratif 

♦ Le premier degre 

La juridiction administrative de droit commun est le tribunal administratif. Ce tribunal 
est competent pour trancher les conflits de droit public faisant intervenir l'Etat, les 
collectivites publiques et/ou les individus. Les tribunaux administratifs sont venus 
remplacer les conseils de prefecture en 1953. 

♦ Le second degre 

Le principe du double degre de juridiction s'appbque egalement au contentieux 





administratif. Les appels formes contre les decisions des tribunaux administratifs sont 
examines par les cours administratives d'appel. Depuis 1987, ce sont elles qui 
interviennent en appel. 

♦ Le Conseil d'Etat 

C'est la juridiction superieure de l'ordre administratif. II presente plusieurs particularites. 
Sa premiere particularite tient a son personnel. La majorite des conseillers d'Etat sont des 
diplomes de l'ENA (Ecole nationale de 1'administration). La seconde particularite du 
Conseil d'Etat repose sur ses attributions. II possede des attributions administratives et des 
attributions judiciaires. 

♦ Les juridictions administratives specialises 

De nombreuses juridictions administratives sont institutes pour statuer dans des 
domaines specialises. Elles sont placees sous le controle du Conseil d'Etat. II y a par 
exemple : 

- la Cour des comptes ; 

- les organismes superieurs des ordres professionnels ; 

- les juridictions de l'aide sociales ; 

- la chambre regionale des comptes ; 

- la Cour de discipline budgetaire et financiere. 


Memo 6 

La responsabilite 


I ♦ La notion de responsabilite 

La notion de responsabilite correspond au fait pour une personne d'assumer les 
consequences de ses actes. Dans l'exercice de sa profession, 1'IDE peut voir sa 
responsabilite juridique engagee. L'etablissement de sante dans lequel il/elle exerce 
pourra egalement voir sa responsabilite mise en jeu. 

II ♦ Les principaux regimes d e responsabilite 

• Responsabilite civile. 

• Responsabilite administrative. 

• Responsabilite penale. 

• Responsabilite deontologique. 

• Responsabilite disciplinaire. 

III ♦ La responsabilite dans la loi de 2002 

La loi du 4 mars 2002 relative aux droits des patients, consacre la plupart des mecanismes 
existants mais elle uniformise les regimes pour les etablissements prives et publics. Elle 
introduit egalement un nouveau dispositif d'indemnisation de l'alea therapeutique. Enfin, 
elle met en place un mecanisme de conciliation afin de desengorger les tribunaux. 

• Les regimes de la loi du 4 mars 2002 

La loi simplifie les differents mecanismes et ne retient que deux principaux regimes de 
responsabilite : 

- une responsabilite fondee sur la faute ; 

- une responsabilite fondee sur la solidarity nationale pour la reparation de l'alea 
therapeutique. 

Ces deux mecanismes s'appliquent desormais de maniere uniforme dans le secteur public 
et dans le secteur prive. 

• L obligation d'assurance 

Depuis la loi du 4 mars 2002, tous les professionnels de sante et tous les etablissements de 
sante sont tenus de souscrire une assurance qui interviendra pour garantir leur 
responsabilite civile ou administrative. 






Memo 7 

La responsabilite civile 


I ♦ Presentation 

La responsabilite civile est basee sur la reparation du prejudice sous la forme de 
dommages-interets. Lorsque la responsabilite civile de 1'IDE est engagee, la reparation du 
dommage ne pourra etre obtenue que si trois elements sont reunis : 


>>> Les elements constitutifs de la responsabilite civile 



II ♦ La faute de spins 

La notion de « faute de soins » est large. Elle recouvre plusieurs situations. Elle peut etre 
personnelle ou relever du service. Lorsque la faute sera consideree comme une faute dite 
« de service », elle sera soumise au regime de la responsabilite administrative (si 
l'etablissement est public). 

III ♦ Les cas de responsabilite sans faute 

• Dans le cadre d'une responsabilite pour faute, on parle de « responsabilite subjective ». 
C'est une obligation de moyens qui pese sur 1'IDE et sa faute devra etre prouvee par le 
patient. En revanche, il existe des regimes de responsabilite sans faute : 

- en cas d'infections nosocomiales ; 

- en cas d'utilisation d'un produit de sante defectueux. 

• Dans le cadre d'une responsabilite sans faute, on parle de « responsabilite objective ». II 
y aura une presomption de responsabilite car le patient n'a pas besoin de rapporter la 
preuve d'une faute du soignant. Celui-ci ne pourra done pas se soustraire a cette 
responsabilite en demontrant une absence de faute. 


IV ♦ Le prejudice 

♦ La notion de prejudice 










II s'agit du dommage reparable. II ne peut pas y avoir de responsabilite engagee sans 
qu'un prejudice ne soit prouve. Le prejudice peut etre de plusieurs natures, il peut etre 
materiel ou moral. 

♦ Le lien de causalite 

C'est a la victime de prouver le lien de cause a effet entre la faute et le dommage. Le 
dommage doit etre directement lie a la faute reprochee a 1'IDE. Cela peut sembler evident, 
mais certaines situations rendent le rapport entre les deux parfois incertain ou indirect. 

♦ L'intervention de plusieurs causes 

Lorsque plusieurs evenements ont participe a la realisation du dommage, il devient plus 
difficile d'etablir la causalite directe. Plusieurs situations peuvent empecher que la 
responsabilite de 1'IDE ne soit engagee : 

- la force majeure ; 

- la faute d'une autre personne ; 

- la faute de la victime. 


Memo 8 

La responsabilite administrative 


I ♦ Generalites 

Lorsque 1'IDE est salarie(e) d'un etablissement public, les mecanismes de responsabilite 
seront differents selon la nature de sa faute. On distingue la faute personnelle et la faute 
de service. 


>>> La responsabilite administrative de l'infirmiere 



II ♦ La procedure administrative 

En cas de faute personnelle de l'agent, c'est sa responsabilite personnelle qui sera 
engagee. En cas de faute de service, c'est l'etablissement qui repondra des fautes de son 
agent. On dit que retablissement public « fait ecran » a la responsabilite de l'agent. Cela 
signifie que la demande d'indemnisation de la victime devra etre formulee directement 
contre l'etablissement. 

III ♦ La faute dans l e secteur public 

Dans le cadre d'un exercice salarie dans le secteur public, la faute de 1'IDE determinera la 
procedure. On distingue la faute personnelle et « la faute de service ». Face a une faute 
qualifiee de « personnelle », c'est la responsabilite personnelle de 1'IDE qui sera engagee, 
il/elle assumera done seule la reparation du prejudice. Si la faute n'est pas detachable du 
service, c'est la responsabilite de la « personne publique » qui sera engagee, e'est-a-dire 
que c'est l'etablissement qui l'emploie qui assumera le paiement des dommages interets. 
Mais la faute de 1'IDE pourra tout de meme entrainer des sanctions penales et 
disciplinaires. 
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La responsabilite penale 


I ♦ Presentation 

♦ Definition 

La responsabilite penale ne fonctionne pas de la meme maniere que la responsabilite 
civile ou administrative. C'est un mecanisme qui a pour objectif de punir l'auteur du 
dommage, et non plus de reparer financierement le dommage cause. La responsabilite 
penale n'a done pas la meme finalite que les autres regimes de responsabilite. Sa finalite 
est de punir l'auteur d'une infraction. 

♦ La faute penale 

Pour que la responsabilite penale de 1'IDE soit engagee, il faut que le dommage soit le 
resultat d'une faute penale, e'est-a-dire la violation d'un interdit ou d'une obligation 
penalement sanctionnee. C'est une infraction au Code penal qui doit etre prouvee. On ne 
cherche done plus ici la reparation du dommage mais la sanction d'un comportement 
illicite ou dangereux. 

II ♦ Les fautes penales de TIDE 

La responsabilite penale de 1'IDE sera mise en jeu lorsqu'une infraction est commise. Cela 
peut etre une infraction dite « de droit commun » ou une infraction propre a sa 
profession. Les infractions de droit commun sont celles qui concernent tous les individus, 
quelle que soit leur profession. 

A. La mise en danger deliberee 

Parmi les infractions qui peuvent donner lieu a une sanction penale pour 1'IDE, il y a 
notamment l'atteinte a l'integrite corporelle d'une personne. 

♦ L'article 121-3 du Code penal 

Le Code penal prevoit le cas ou le manque de prudence de 1'IDE pourrait etre sanctionne, 
meme si il/elle n'avait pas l'intention de mettre en danger le patient. 

♦ Les obligations de prudence et de securite 

La loi prevoit egalement que 1'IDE peut etre incrimine(e) meme si il/elle n'a pas cause 
directement le dommage. En effet, la suite de l'article 121-3 precise que si il/elle « cree ou 
contribue a creer la situation qui a permis la realisation du dommage » ou qu'il/elle n'a 
« pas pris les mesures permettant de I'eviter », 1'IDE sera responsable. Pour cela, il faudra 






pr ouver : 

- soit que 1'IDE a « viole de fagon manifestement deliberee une obligation particuliere de 
prudence ou de securite prevue par la loi ou le reglement » ; 

- soit que 1'IDE a commis une faute caracterisee qui exposait autrui a un risque d'une 
particuliere gravite qu'elle ne pouvait ignorer. 

B. L'atteinte a l'integrite corporelle 

Lorsque la faute de 1'IDE a blesse ou tue le patient, il/elle sera inculpe(e) pour le debt 
d'atteinte a l'integrite corporelle : 

- l'homicide involontaire; 

- les blessures involontaires. 

C. L'omission de porter secours 

L'omission de porter secours est un « debt par omission ». Pour 1'IDE, ce debt pourra 
etre retenu dans les cas d'abstendon. Ce debt existe par exemple, si 1'IDE evalue mal l'etat 
d'un pabent et qu'il/elle n'intervient pas, ne prend pas au serieux des symptomes exprimes 
ou intervient trop tardivement. 

D. Les autres debts 

De nombreux autres chefs d'accusabon peuvent etre retenus contre 1'IDE, comme par 
exemple : 

- la violabon du secret professionnel; 

- le debt d'exercice illegal de la medecine ; 

- le faux en ecritures (en cas d'ubbsabon de cerbficats medicaux); 

- l'escroquerie (vols, somme d'argent exigee en echange des soins...); 

- l'euthanasie; 

- l'interrupbon illegale de grossesse. 
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La responsabilite professionnelle 


I ♦ La responsabilite deontologique 

♦ Presentation 

La responsabilite deontologique repose sur la violation d'un des principes du Code de 
deontologie de 1'IDE. Le non respect est sanctionne par l'Ordre infirmier dans la 
realisation d'une mission juridictionnelle. 

Le decret du 16 fevrier 1993 enonce les regies professionnelles et les devoirs generaux. 
Le decret du 11 fevrier 2002 precise la liste des actes qui releve de la competence de 
1'IDE, il est souvent appele le « decret de competences ». Ces deux textes ont ete reunis 
dans un seul texte : le decret du 29 juillet 2004. 

♦ L'Ordre des infirmiers 

La profession d'infirmier est l'une des professions paramedicale qui possedent un ordre 
professionnel. L'Ordre national des infirmiers a ete cree par la loi du 21 decembre 2006. 
C'est l'inscription a un tableau de l'ordre qui rend licite l'exercice de la profession. 

♦ Le Conseil de l'Ordre 

L'Ordre des infirmiers, en tant que tel, n'a pas d'existence juridique, c'est par 
l'intermediaire du Conseil national de l'Ordre des infirmiers que les missions de l'Ordre 
sont accomplies. Les conseils regionaux et departementaux sont places sous son controle. 

II ♦ La responsabilite disciplinaire 

Elle sera engagee en cas de faute disciplinaire de 1'IDE salarie(e). Cette responsabilite ne 
sera pas sanctionnee par un tribunal mais par l'etablissement qui emploie 1'IDE. Le 
directeur peut en effet appliquer des sanctions disciplinaires pouvant aller jusqu'au 
licenciement. 





Memo 11 
L'ethique 


I ♦ La notion d'ethique 

♦ Les principes ethiques 

L'ethique est un ensemble de principes qui precisent comment les etres humains doivent 
se comporter. L'ethique est aussi une demarche qui consiste a etudier les savoirs pour les 
appliquer a la protection de la personne. 

♦ L'ethique et la morale 

La notion d'ethique rejoint la notion de morale. La morale est un ensemble de regies de 
conduite qui permettent de definir ce qui est bien et ce qui est mal. Elle englobe done les 
normes et les coutumes d'une societe. La morale n'est pas figee, elle correspond a des 
normes pouvant etre propres a un individu, a un groupe social ou a un peuple, a un 
moment donne. Elle peut done evoluer. 

♦ Les valeurs 

L'ethique pourrait done etre comprise comme l'interrogation morale que le soignant doit 
developper. Cette interrogation est menee en reference au systeme de valeurs de la 
societe. Ces valeurs fixent les limites des progres de la medecine et de la science. Parmi 
ces limites, certains grands principes sont imposes : le respect de l'etre humain, le respect 
des libertes individuelles, le respect de la vie et le respect de l'integrite du corps humain. 

II ♦ La bioethique 

A. Definition 

♦ Une reflexion morale 

♦ Le terme « bioethique » est apparu dans les annees 1970. II se rapporte a l'ethique 
appliquee au domaine de la sante et de la vie. 

♦ La bioethique est l'ensemble des questions morales liees aux progres de la science. De 
nouvelles questions se sont en effet posees ces dernieres annees car la science et la 
medecine avancent. Une reflexion critique sur les pratiques est done devenue 
indispensable. 

♦ C'est une discipline qui tente d'anticiper les eventuels abus ou derives que les avancees 
de la science pourraient susciter. Pour cela, elle tente d'articuler les nouvelles pratiques 
avec les garanties fondamentales du droit, comme par exemple : le respect de l'anonymat, 






la gratuite des dons d'organes, l'exigence du consentement de la personne ou la 
necessaire information de la personne. 

• Une reflexion sur de nombreuses questions 

La bioethique tente de resoudre les problemes que pose la mise en oeuvre des recherches 
et des techniques biomedicales qui impliquent rutilisation des elements du corps humain. 
L'objectif de la bioethique est de degager les limites de ces pratiques afin de preserver la 

dig nit e humaine. 

• Une reflexion pluridisciplinaire 

La reflexion menee dans le cadre de la bioethique se doit de faire intervenir de nombreux 
experts representants plusieurs disciplines. Les questions qu'elle traite se referent en effet 
a de nombreux domaines : la medecine, la science, la recherche, la philosophie, la 
biologie, la theologie, le droit, la sociologie, la psychologie, etc. 

B. Les lois qui encadrent les pratiques liees au corps humain 

• Loi « Caillavet» du 22 decembre 1976. 

• Loi du 20 decembre 1988 appelee « loi Huriet». 

• Lois de bioethique de 1994. 

• Loi du 6 aout 2004. 

• Derniere revision des lois de bioethique du 7 juillet 2001. 

C. Les instances 

• Le Comite national d'ethique. 

• L'agence de biomedecine. 

• Les comites consultatifs de protection des personnes dans la recherche biomedicale. 
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La reflexion ethique 


I ♦ Les bases de la reflexion ethique 

• Protection des droits de la personne 

Toute reflexion doit se faire en gardant a l'esprit la necessaire protection des droits de la 
personne. Les soignants doivent done connaitre certains textes fondamentaux. 

• Textes relatifs aux droits de rhomme 

• Declaration des droits de 1'Homme et du citoyen de 1789. 

• Declaration universelle des droits de l'Homme adopte par l'ONU en 1948. 

• Convention europeenne des droits de l'Homme de 1950. 

• Convention sur les droits de l'Homme et la biomedecine de 1997. 

II ♦ Textes specifiques aux droits des patients 

• Protection de l'usager en etablissement 

• Loi du 4 mars 2002. 

• Charte de la personne hospitalisee du 2 mars 2006. 

• Charte des droits et libertes de la personne accueillie. 

• Charte des droits et libertes de la personne accueillie en etablissement social ou medico- 
social du 8 septembre 2003. 

• Protection des droits des enfants 

• Convention Internationale des droits de l'enfant adoptee par l'ONU en 1989. 

• Charte europeenne des droits de l'enfant hospitalise du 13 mai 1986. 

• Protection des droits de la personne agee ou handicapee 

• Charte des droits et libertes de la personne agee dependante de 1987. 

• Declaration des droits des personnes handicapees proclamee par l'ONU en 1975. 

• Charte de l'usager en sante mentale du 8 decembre 2000. 

III ♦ Principes 

• Principes en jeu dans la reflexion ethique 

• L'autonomie du patient. 






• Le consentement libre et eclaire du patient. 

• Le respect de l'integrite du corps humain. 

• Principes qui doivent animer la reflexion 

• Principe de bienfaisance. 

• Principe de proportionnalite. 

• Principe de precaution. 

• Principe de justice. 

IV ♦ Caracteristiques de la demarche d'analyse 

A. Enjeux de la demarche 

Face aux situations cliniques qui soulevent un questionnement ou qui suscitent une 
perplexite, l'equipe soignante doit mener une reflexion. Afin d'encadrer cette reflexion, 
une demarche doit etre mise en place. Cette demarche devra combiner l'analyse et le 
dialogue. D'autre part, cette reflexion doit s'etendre sur une certaine duree car aucune 
decision ne doit etre prise dans la precipitation. Les soignants doivent prendre tout le 
temps necessaire pour mener une reflexion riche et efficace. Si une seule reunion ne 
permet pas d'aboutir a une reflexion suffisamment constructive, plusieurs reunions 
devront etre organisees. 

B. Une demarche en equipe 

• Reunion de l'equipe 

La reflexion ethique sera mise en oeuvre en reunissant l'ensemble des acteurs impliques 
dans la situation. Ces acteurs vont mener une discussion, echanger leurs points de vue et 
argumenter. Chaque acteur aura la parole et chacun devra respecter les idees proposees. 
Cet echange devra se faire dans le respect et dans l'ecoute de tous. Cette reflexion aura 
lieu dans le cadre d'une reunion de concertation pluridisciplinaire. 

• Acteurs concernes 

La demarche ethique concerne et associe tous les acteurs impliques dans la situation 
posant question. Chacun a un role a jouer dans cette demarche, en apportant son point de 
vue, son eclairage, son expertise et ses competences propres. 

Seront concernes : 

- le medecin traitant du patient; 

- d'autres medecins, qui apporteront des eclairages differents (par leur difference d'age 
ou de specialite); 

- les IDE ; 

- les aides soignantes ; 

- l'assistante sociale qui a conseille le patient; 





- le psychologue ayant suivi le patient; 

- les autres professionals paramedicaux intervenant aupres du patient; 

- le patient lui-meme, qui exprimera ses souhaits, s'il le peut; 

- sa famille et ses proches : leur opinion sera recueillie mais ils ne participeront pas a la 
prise de decision. 

C. La necessite d'aboutir a une decision 

♦ Recherche d'un consensus 

Lors des echanges de l'equipe, la reflexion doit tendre vers un consensus. Toutes les idees 
devront aller dans une seule direction : le bien etre du patient et le respect de sa personne. 
C'est la convergence des idees de chacun qui permettra de donner a la decision toute sa 
legitimite. 

♦ Choix final 

La demarche ethique n'est pas qu'une simple reflexion ou un simple echange d'idees sur 
une question faisant debat. II faut qu'une decision emerge de cette reflexion. Des actions 
concretes seront mises en oeuvre pour decliner la decision prise par l'equipe. 

La demarche ethique trouve done sa complexity dans l'obligation de determiner un choix. 
Le choix se situe tout d'abord entre l'action ou l'absence d'action. S'il est decide d'agir, il 
faudra ensuite determiner la nature des mesures a mettre en place. Ces mesures devront 
etre les plus adaptees possibles. 

♦ Pas de solution parfaite 

Face a une situation de soins posant une question ethique, l'equipe se trouve confrontee a 
un dilemme. II n'y a pas de decision parfaite ou de modele de conduite a tenir. II 
conviendra d'etudier les caracteristiques concretes de chaque situation. C'est done au cas 
par cas que la meilleure reponse possible sera recherchee. C'est plus un compromis qu'il 
faudra operer : la solution retenue sera bien souvent celle qui aura le moins de 
repercussions negatives sur le patient. La solution qui sera decidee sera adaptee a une 
situation unique et ne pourra pas etre generalised a d'autres cas, meme similaires. 

D. Une demarche concrete 

La demarche ethique est une reflexion approfondie sur un dilemme qui se pose a un 
moment donne. Afin de mener a bien cette reflexion, il est necessaire de suivre une 
methodologie. La methodologie est proposee comme une aide pour structurer le 
raisonnement que l'equipe soignante doit mener. 

Toute autre forme de debat constructif pourra tout de meme etre efficace des lors que le 
debat permet d'explorer le probleme de maniere exhaustive. La demarche ethique est un 
processus continu qui doit exister au quotidien, et pas uniquement lorsque la reflexion est 
formalisee dans le cadre d'une reunion d'equipe. 
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Les etapes de la demarche d'analyse 


>>> La demarche d'analyse d'un questionnement ethique 
Analyse de la situation 

l 


Recueil de donn6es 

* 

Identification du dilemme et 
des questions qui se d6gagent 


* 

Analyse du probleme 
et argumentation 


* 

Prise de decision 

I 

Mise en place 
de la decision 


l 

Evaluation des actions 




Concertation 


J 


S>- Deliberation 


I ♦ Analyse de la situation 

♦ Analyse du contexte 

Lorsqu'une equipe soignante est confronted a un probleme ethique, il est fondamental de 
le clarifier correctement. C'est pour cela qu'une phase d'analyse de la situation qui pose 
question est une etape essentielle. L'equipe doit parvenir a nommer le probleme afin que 
tous les acteurs concernes par ce dilemme partent sur des bases de reflexion identiques. 

♦ Identification des questions 



















Elle permettra d'identifier les dilemmes en presence : le dilemme principal et parfois 
plusieurs dilemmes qui en decoulent. 

• Recueil de donnees 

Afin de mieux cerner l'etendue du probleme, il sera necessaire de reunir toutes les 
informations utiles. Un recueil de donnees sera done mene par l'equipe. 

Parmi les outils de recueil de donnees utilisables, l'equipe peut avoir recours : 

- aux recherches document air es (ouvrages, periodiques, dossiers medicaux...); 

- au remue-meninge (« brainstorming » en anglais), qui consiste a laisser chacun 
exprimer toutes les idees auxquelles le probleme fait reference ; 

- la technique du QQOQCP, qui consiste a se poser plusieurs questions afin de cerner 
toutes les dimensions du probleme. 

Le QQOQCP 

• Le QQOQCP est le nom donne a l'une des techniques de recueil de donnees. Cette 
methode consiste a faire le tour d'un sujet a l'aide de plusieurs questions. II s'agit done 
d'une methode qui repose sur un questionnement systematique. 

• Les principales questions correspondent aux lettres qui composent le sigle 

mnemotechnique. Ensuite, de nombreuses autres questions en decouleront. II n'y a pas de 
liste limitative ou exhaustive de questions. II s'agira de couvrir l'ensemble du probleme 
en se posant le plus de questions possible. Toutes les questions sont posees par le 
groupe de reflexion et chacun y repondra selon ses idees. _ 


>>> Le recueil de donnees par le QQOCOQP 



♦ Identification du questionnement 

Toutes ces questions vont permettre a l'equipe soignante d'avoir une vision globale de la 
situation en identifiant ses aspects essentiels. Une fois que toutes les dimensions du 
contexte seront etudiees, le questionnement ethique pourra etre formule clairement. La 
mise en lumiere du dilemme et du questionnement qui s'en degage permettra de formuler 
des hypotheses d'action. 


II ♦ Analyse du questionnement 










♦ Analyse rationnelle 

L'analyse du questionnement est aussi appelee aussi l'analyse rationnelle. Cette etape 
consiste a analyser le questionnement sous tous ses angles. C'est une phase 
d'argumentation. 

♦ Etude des points de reperes 

L'analyse du questionnement consiste a identifier les principaux points de repere de ce 
questionnement. C'est-a-dire que l'equipe va s'interroger sur les differents points de vue, 
les differentes perspectives et les differentes dimensions qui caracterisent le 
questionnement ethique. La question observee selon un certain point de vue peut parfois 
aboutir a une solution rapide. Mais lorsque l'on examine la meme question sous un angle 
different, on s'aper<;oit souvent que plusieurs solutions sont envisageables. Cette 
demarche permettra done d'avoir une vision plus globale de la situation afin de degager 
des orientations pertinentes. 


>>> Les differentes dimensions d'un questionnement ethique 


C Quel est l’6tat de 

1 sant6 du patient ? 

f Que dit le droit "i 

^ sur la situation ? J 

Comment le patient se 'j 

sent-il dans la soci^t§ ? J 

r Quelles sont les > 

relations entre le patient et 
^ les soignants ? v 

& 

f Les grands principes ^ 
1 philosophiques sont-ils 
^ mis d mal ? J 

| Quelles valeurs ^ 

entrent en jeu ? 

C Quelle est la prise en ^ 
| charge financidre ? 

Que disent les 
autoritds morales? ^ 

( Que dit la ^ 
[ deontologie ? J 

| Quelle est la place de la | 
1 croyance du patient ? J 


III ♦ La prise de decision 

♦ La deliberation 

La deliberation se deroulera au sein du service dans lequel est pris en charge le patient. 
Tous les acteurs concernes participeront a ce moment de deliberation. Les principes 
ethiques doivent etre respectes. Appeles aussi les « principes proceduraux », ces principes 
doivent etre la toile de fond de la discussion. Ces principes forment ce que l'on appelle le 
« principisme ». II s'agit de la theorie elaboree par Childress. Cette theorie repose sur 
quatre principes qui doivent guider toute reflexion ethique. 





























>>> L'application des principes proceduraux 



La recherche de la 
solution la plus juste 



Bienfaisance Non-malfaisance Autonomie 


Justice 


Quelles sont Quels sont Que souhaite Est-ce juste ? 
les actions qui les risques et le patient ? Est-ce Equitable 

sont bonnes les incor>v6nients Est-il capable par rapport aux 
pour le patient ? pour le patient ? de decider ? autres patients ? 


♦ Choix d'une solution 

Cette etape decisionnelle va done deboucher sur une decision. II faudra operer un choix 
entre les differentes solutions envisagees. Une discussion va s'ouvrir pour determiner 
quelle orientation doit etre privilegiee. Pour parvenir a identifier les orientations qui 
semblent les plus adaptees, la discussion portera sur la balance entre les avantages et les 
inconvenients de chacune d'elles. 

♦ Mise en oeuvre de la decision 

Une fois que la decision est prise, il s'agira de la mettre en place. Pour cela, des mesures 
devront etre decidees et l'organisation qui en decoule devra egalement avoir ete prevue. 
Le patient et sa famille seront informes de la decision et les mesures prevues seront 
inscrites dans le dossier medical. 


IV ♦ Evaluation 


♦ Evaluation de la demarche 

Le premier axe de 1'evaluation consiste a verifier que l'ensemble des aspects du 
questionnement ont pu etre correctement debattus. II s'agira ensuite de s'assurer que la 
decision prise par l'equipe est bien conforme a l'autonomie du patient. 

♦ Evaluation des actions 

• La bonne application de la decision : le deuxieme niveau devaluation concerne les 
actions que l'equipe a decide de mettre en place pour le patient. II s'agira de se demander 
si la decision a bien ete mise en oeuvre de la maniere qui a ete proposee par l'equipe. 

• Le reinvestissement de chaque demarche : bien que chaque situation soit differente et 
que chaque questionnement soit etudie au cas par cas, il n'en demeure pas moins que 
chaque reflexion constitue une experience. Il est possible qu'une reflexion puisse venir 
eclairer un questionnement futur. Les equipes pourront meme tenter d'elaborer des 
preconisations afin d'ameliorer leur pratique et guider leurs futures reflexions ethiques. 




Semestre 4 - UE 2.7 
Defaillances organiques et processus 
degeneratifs 


»> Memo 14 - Reponses cellulaires a une agression et 

degenerescence 

»> Memo 15 - Syndromes dementiels 
»> Memo 16 - Accidents vasculaires cerebraux 

»> Memo 17 - Deficits auditifs 
»> Memo 18 - Deficits visuels 
»> Memo 19 - Maladie d'Alzheimer 
»> Memo 20 - Sclerose en plaques 

»> Memo 21 - Sclerose later ale amyotrophique 

ou maladie de Charcot 

»> Memo 22 - Apraxies 
»> Memo 23 - Aphasies 
»> Memo 24 - Agnosies 
»> Memo 25 - Syndromes parkinsoniens 
»> Memo 26 - Insuffisance respiratoire 
»> Memo 27 - Insuffisance renale 
»> Memo 28 - Diabete sucre 
»> Memo 29 - Insuffisance cardiaque 

»> Memo 30 - Arteriopathie chronique des membres inferieurs 





















»> Memo 31 - Ischemie aigue des membres inferieurs 

»> Memo 32 - Insuffisance veineuse 
»> Memo 33 - Retrecissement aortique 
»> Memo 34 - Insuffisance mitrale 
»> Memo 35 - Atherosclerose 
»> Memo 36 - Insuffisance hepatocellulaire 
»> Memo 37 - Pancreatite chronique 
»> Memo 38 - Escarre 
»> Memo 39 - Ulceres de jambe 
»> Memo 40 - Brulures 
»> Memo 41 - Arthrose 
»> Memo 42 - Gonarthrose 
»> Memo 43 - Coxarthrose 















Memo 14 

Reponses cellulaires a une agression et 
degenerescence 


I ^'adaptation 

Les modifications environnementales peuvent etre pergues comme des agressions. 

• Si l'agression est trop forte elle peut entramer la mort immediate de la cellule par 
necrose ou apoptose. 

• Si l'agression est faible le tissu et les cellules qui le composent vont tenter de s'adapter 
en modifiant leur nutrition (suffixe - trophique ) et/ou leur nombre (suffixe -plasique). 


Reponses 

adaptatives 

Caracteristiques tissulaires et organiques 

Atrophie ou 
hypotrophie 

Diminution de la masse d'un tissu ou d'un organe. 

Hypertrophie 

Augmentation du volume d'un tissu ou d'un organe. 

Dystrophie 

Alterations heterogenes. 

Aplasie 

Arret de la proliferation cellulaire dans un tissu normalement sujet a 
renouvellement ou arret du developpement d'un tissu ou organe des la 
naissance. 

Hypoplasie 

Insuffisance de developpement d'un tissu ou d'un organe souvent par 
defaut de nutrition done associe a une hypotrophie. 

Hyperplasie 

Augmentation du nombre de cellules d'un tissu ou d'un organe entramant 
une augmentation de sa masse. 


La metaplasie correspond a des modifications de l'etat de differenciation des cellules en 
une forme plus adaptee. 

II ♦ La degen eresce nce 

Les lesions cellulaires peuvent soit revenir a un etat normal, soit evoluer vers une mort 
cellulaire. La degenerescence est l'ensemble des lesions reversibles qui precede la mort 
cellulaire. 

Les substances peuvent s'accumuler au sein des cellules (ex. : lipofuscine, proteine Tau) 
ou dans l'espace interstitiel (ex. : amylose). Cette accumulation peut etre la cause ou une 
consequence du processus degeneratif : dans ce cas elle devient souvent un facteur 















aggravant. 


La fibrose est une lesion recurrente dans le processus degeneratif ou l'on observe 
souvent une hyperplasie du tissu conjonctif avec production exacerbee de fibres 
conduisant a la sclerose 


III ♦ Vieillissement et ca pacit es fonctionnelles 


Le vieillissement est l'effet general du temps sur l'organisme. Ce processus diminue les 
capacites fonctionnelles au niveau de la plupart des grandes fonctions physiologiques, 
entrainant ainsi une augmentation de la morbidite et pouvant conduire a l'incapacite 
fonctionnelle. 


Lorsque les capacites fonctionnelles sont inferieures aux capacites permettant de faire 
face aux situations stressantes (physiques, psychologies...) apparait alors un etat de 
vulnerabilite ou fragilite dans lequel l'individu est moins capable d'affronter un etat 
pathologique ou une situation stressante. 


Capacites fonctionnelles 
sauvegardees ' 


Capacite requcse v 
pour les situations) 
stressantes 


1 

t. !J 

1 1 

^^'~~"^__^^^Vulnerabilite 

1 Capacite requise 
V_ en conditions 
ba sales 

Age adulte 

Vieillesse 


r Amplitudo de la vulnerability 


L'apparition d'une maladie chronique peut accentuer la pente de la courbe de capacite et 
une maladie aigue, survenue au cours du vieillissement normal ou au cours d'une maladie 
chronique, peut faire chuter drastiquement les capacites. 

Le vieillissement, notamment par l'augmentation des radicaux libres, semble mobiliser 
les memes acteurs impliques dans la degenerescence des cellules. 


IV ♦Reponses cellulaires a une agression et processus 

degeneratifs 


Dans le cas des processus degeneratifs, l'agression ou le vieillissement des cellules peut 
entrainer une degenerescence cellulaire potentiellement responsable d'une mort 
cellulaire, une alteration et une defaillance de l'organe. Au cours de la degenerescence il 














semble que le franchissement d'un point critique precipite la cellule vers un mecanisme 
de mort par necrose. 


ARRET 

de 

I’agression 



ARRET 

de 




persistante 


Point de non retour 


NECROSE 











Memo 15 

Syndromes dementiels 


I ^Epidemiologie 

• Ils concernent 6,4 % des plus de 65 ans, avec 70 % de maladie d'Alzheimer (MA), 10 % 
de demences vasculaires, 20 % de demences mixtes. 

• Incidence plus marquee chez les femmes, et surtout apres 80 ans. 

• Duree de vie moyenne apres apparition des premiers signes : entre 3 et 4,5 ans. 

II ♦ De finiti on et etiologie 

• En 2013, le DSM V ( Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders ) remplace 
le terme de demence par celui de trouble neurocognitif majeur (TNCM) qui entend un 
deficit dans une ou plusieurs dimensions des fonctions cognitives (attention, 
raisonnement, planification, memoire, langage...). 

Ces atteintes doivent entramer une alteration du fonctionnement des activites 
anterieures. 

• Trouble neurocognitif mineur (TNCm) : atteinte qui ne provoque pas de repercussion 
significative sur les activites de la vie quotidienne. 


Formes les plus courantes et etiologies 


Classification en 
fonction des 

causes 

Synthese descriptive 

Demences degeneratives 

Maladie 
d'Alzheimer 

Voir Memo 19 

Demences 
fronto- 
temporales 
(DFT) : 

- DFT ; 

aphasies 

primaires 
progressives ; 

demence 

semantique. 

• Dans la DFT prototypique on retrouve un syndrome dysexecutif 
comportemental melant apathie et desinhibition. 

• Semiologie* ( via l'EDF, echelle de dyscomportement frontal) : 

- alterations du controle de soi (desinhibition...); 

- negligence personnelle (hygiene imparfaite...); 

- desinteret (apathie, conduites stereotypees); 

-troubles affectifs (emoussement, tristesse, parfois exaltation...). 













Demence a Corps 

Semiologie** : 

de Lewy (DCL) 

- fonctions cognitives fluctuantes (attention et vigilance); 

- hallucinations visuelles (riches, recurrentes et detaillees); 

- syndrome parkinsonien. 

Maladie de 

Parkinson 

Voir Memo 25 

Degenerescence 

Semiologie : 

cortico-basale 

- debut asymetrique (inclus aphasie, anarthrie) et evolution 
progressive; 

- troubles des fonctions superieures de type cortical (apraxie, 
hypoesthesie corticale, main capricieuse) et du mouvement; 

- rigidite asymetrique, dystonie, myoclonies. 

Demences non degeneratives 

Demences 

• Etat dementiel faisant suite a des lesions vasculaires cerebrales. 

vasculaires 

• Profils tres varies et fonction de l'ampleur et de la localisation des 
lesions (l'alteration cognitive et les presentations cliniques en 
dependront). 

• Mecanismes determinant la pathologie vasculaire : ischemie, 
hemorragie, anoxie. 

Demences sequellaires ou apparentees : traumatisme cranien (TC), anoxie cerebrale, 
hydrocephalie a pression normale, hematome sous-dural chronique, tumeurs cerebrales. 

Demences infectieuses : SID A, syphilis... 

Demences metaboliques et nutritionnelles : dysthyro'idies, carences vitaminiques. 

Demences toxiques : alcool, drogues, agents chimiques. 

Demences inflammatoires : SEP (voir Memo 20). maladie de Behcet, lupus ervthemateux 

aigu dissemine... 



• deux signes doivent etre presents pour le diagnostic. 

** un seul signe : DCL possible ; deux signes : DCL probable. 

Ill ^Diagnostic 

• Reconstruction anamnestique : evolution, mode d'apparition, doleances, les elements 
thymiques et comportementaux. 

• Antecedents medicaux et chirurgicaux : hypertension arterielle, diabete, maladies 
cardiaques, les traumatismes craniens... 

• Antecedents familiaux : maladies vasculaires, maladie d'Alzheimer... 

• Realisation courante d'un examen de toxicologie, d'analyses metaboliques et d'une 
imagerie cerebrale. 




















• Examen neuropsychologique : il est ties souvent indispensable. 

• Semiologie cognitive et processus devaluation 

• MMSE ( Mini-Mental State Examination ) : test couramment utilise. Cote sur 30, il 
permet de classer la severite de la demence et porte notamment sur l'orientation temporo- 
spatiale, la memoire episodique, les processus attentionnels, les spheres du langage 
(phonologie, denomination, ecriture) et visuo-constructive (dessin). 

• Echelles comportementales : proposees aux aidants, necessaires pour evaluer les 
aspects thymiques (de la famille et des patients). 

• Tests de depistage couramment utilises : test de l'Horloge, echelle de 1'IADL 
(Instrumental Activities of Daily Living) de Lawton. 

IV ♦ Pris e en charge et traite ments 

• Medicaments agissant sur les troubles cognitifs : pour une partie des formes cliniques 
(MA essentiellement), sur le constat d'un deficit en acetylcholine. Traitements 
substitutifs : tacrine (COGNEX®), donepezil (ARICEPT®), rivastigmine (EXELON®), 
galanthamine (REMINYL®). Surveillance rigoureuse. Effets secondaires : nausees, 
vomissements, diarrhee, insomnie, asthenie. 

• Autres prises en charge therapeutiques : favoriser le maintien physique (kinesitherapie, 
psychomotricite), des activites de loisirs et sociales, la recuperation, pallier les deficits 
sensoriels, traiter les troubles somatiques associes. 

• Prise en charge des troubles cognitifs : techniques de stimulation cognitives. 

• Prise en charge des troubles du comportement reactionnels (perception subjective de sa 
situation) ou endogenes (deities, hallucination) : 

- communication soignant-soigne : explication, echange, deculpabilisation ; 

- therapies adaptees (approche humaniste...); 

- molecules chimiques. 

• Prise en charge de l'entourage : ateliers d'education therapeutique (favorisent un 
maintien a domicile de meilleure qualite et durable), soutien psychologique. 




Memo 16 

Accidents vasculaires cerebraux 


I ^Generalites 

Les accidents vasculaires cerebraux (AVC) peuvent etre a l'origine de nombreuses 
pathologies cerebrales. Ils sont souvent la suite de l'atherosclerose ou de processus 
degeneratifs cardiaques. Par l'ischemie et la necrose qu'ils provoquent, les AVC sont a 
l'origine de nombreux autres processus degeneratifs comme les demences vasculaires. 

• Les differentes formes d'AVC 

• Les AVC ischemiques ou infarctus cerebraux (80 % des AVC), sont des troubles 
neurologiques d'installation brutale ayant comme origine une souffrance du parenchyme 
cerebral en rapport avec une ischemie, due a l'occlusion d'une ou plusieurs arteres a 
destinee cerebrale (la plupart du temps par un thrombus). Si les signes cliniques 
disparaissent en moins d'une heure et que l'imagerie cerebrale reste normale, on parle 
d' accident ischemique transitoire (AIT). 

• Les AVC hemorragiques sont des troubles neurologiques secondaires a une 
hemorragie dans un territoire cerebral donne. 

II ♦ Physiopathologie 

• AVC ischemiques 

• Le mecanisme le plus frequent est une thrombose arterielle sur artere atheromateuse. 

• Une embolie cruorique peut etre a l'origine de l'AVC ischemique : un thrombus, souvent 
d'origine cardiaque, se detache dans la circulation sanguine et s'arrete au niveau d'une 
artere a destinee cerebrale, qu'il bouche. 

• AVC hemorragiques 

• L'hypertension arterielle provoque une rupture de petites arteres intracerebrales, ce qui 
va entraTner un hematome intracerebral. 

• Une rupture de malformation arterio-veineuse peut etre a l'origine de l'hemorragie 
cerebrale. 





>>> AVC ischemique au niveau de l'artere sylvienne 



>>> AVC hemorragique au niveau de l'artere sylvienne 



III iEtiologie et facte urs d e risque 

• Atherosclerose 

• Pathologies cardiaques emboligenes, notamment: 

- les troubles du rythme auriculaire (surtout l'arythmie complete par fibrillation 
auriculaire); 

- les pathologies valvulaires (surtout le retrecissement mitral); 

- les protheses valvulaires ; 

- l'infarctus du myocarde. 

• Facteurs de risque vasculaires : le tabagisme, l'obesite, la dyslipidemie, le diabete, 
l'hypertension arterielle. 

IV ♦ Si gnes c liniqu es 

L'installation du tableau clinique est extremement brutale et sans prodrome. Les signes 
cliniques sont fonction du territoire arteriel atteint, l'artere sylvienne etant la plus 
frequemment concernee. 
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• Si la lesion siege au niveau de l'hemisphere gauche du cerveau, le patient presente : 

- une hemiplegie droite ; 

- une aphasie ou une dysarthrie ; 

- hypoesthesie droite; 

- hemianopsie later ale homonyme droite ; 

- deviation spontanee des yeux vers la gauche (le patient« regarde sa lesion »); 

- paralysie faciale droite ; 

- troubles du calcul, de la lecture et de l'ecriture. 

• Si la lesion siege au niveau de l'hemisphere cerebral droit, le patient presente : 

- une hemiplegie gauche ; 

- une negligence spatiale gauche (hemiasomatognosie gauche); 

- une anosognosie; 

- une hypoesthesie gauche ; 

- une hemianopsie later ale homonyme gauche ; 

- une deviation spontanee des yeux vers la droite ; 

- une paralysie faciale gauche ; 

- une dysarthrie. 

• AVC vertebro-basilaire : la lesion du tronc cerebral et du cervelet entraine : 

- une tetraplegie ; 

- syndrome cerebelleux (troubles de l'equilibre, de la coordination et de l'elocution); 

- troubles sensitifs des 4 membres. 

V ♦ Pa raclinique 

• Scanner cerebral ou IRM cerebrale en urgence, a la recherche de l'hemorragie ou de 
l'ischemie. Noter qu'en cas de lesion ischemique, le scanner ne montre pas les lesions 
dans les premieres heures. 

• Bilan sanguin : NFS, plaquettes, ionogramme sanguin, glycemie, CPK, TP, TCA. 

Bilan etiologique : echographie cardiaque a la recherche de cardiopathie emboligene, 

echographie Doppler des troncs supra-aortiques a la recherche de plaques d'atherome 
ECG a la recherche d'arythmie, arteriographie cerebrale ou angio-IRM en cas d'AVC 
hemorragique avere pour rechercher des malformations arterio-veineuses. 

VI Traitement 

C'est une urgence therapeutique. 

Hospitalisation dans un service d'urgences neurovasculaires. 

• Repos strict au lit (a plat si AVC ischemique ; tete surelevee si AVC hemorragique pour 
lutter contre l'hypertension intracranienne). 

• Monitoring permanent. 






• AVC ischemique en phase aigue 

• Si AVC < 3 heures : thrombolyse intraveineuse. 

• Si AVC > 3 heures : aspirine en intraveineuse. 

• Si tension arterielle systolique > 180 mmHg : administration d'antihypertenseur 
intraveineux. 

• Traitement des complications neurologiques eventuelles. 

• AVC ischemique a distance de la phase aigue 

• Aspirine per os, ou PLAVIX®. 

• Traitement antihypertenseur per os. 

• Lutte contre les facteurs de risque. 

• AVC hemorragique 

• Controle de la tension arterielle par antihypertenseur par voie intraveineuse, puis per os. 

• Lutte contre les facteurs de risque. 

• Un traitement chirurgical peut etre necessaire : une endarteriectomie en cas de stenose 
carotidienne ou une chirurgie endovasculaire pour traiter une rupture d'anevrysme. 



Memo 17 
Deficits auditifs 


I ♦ C auses et consequ ences des d eficits au ditifs 

II est important de distinguer : 

- le caractere evolutif naturel qui peut amener a la pathologie ; 

- des deficiences congenitales ou non induites par le vieillissement. 

• En fonction de son intensity on classe la deficience auditive comme : 

- legere, si le deficit est de moins de 30 dB ; 

- moyenne, s'il est compris entre 30 et 60 dB ; 

- severe, s'il est compris entre 70 et 90 dB ; 

- profonde, s'il est de plus de 90 dB ; 

- cophose (ou surdite totale), s'il n'y a aucune reponse a 120 dB. 


♦ Deficits lies au vieillissement (evolution naturelle) 


Modifications liees au 
vieillissement 

Consequences 
directes 
Evolution 
naturelle 

Pathologies 

• Epaississement et sclerose du 
tympan. 

• Atteinte de la cochlee. 

• Baisse du nombre de neurones 
auditifs et de la qualite de leur 
transmission. 

Baisse de la 

qualite 

auditive. 

Presbyacousie (perceptions des sons 
aigus difficiles, conversation de groupe 
difficile, « brouhaha »...). 

• Atteinte du systeme 

vestibulaire. 


Troubles de l'equilibre (apprehension, 
peur, risque de chute). 


♦ Causes des deficits congenitaux ou acquis au cours de la vie 

Les trois principaux deficits auditifs sont les acouphenes, l'hypoacousie et la surdite. 
Mais il existe trois types de deficience auditive : 

- la deficience auditive de transmission (obstacle); 

- la deficience auditive neurosensorielle (oreille interne +/- nerf auditif); 

- la deficience mixte : association des deux autres deficiences. 

• Causes congenitales : 











- heredite; 

- problemes survenus pendant la grossesse ou lors de l'accouchement. 

• Causes acquises au cours de la vie : 

- maladies infectieuses (meningite, rougeole, oreillons); 

- infections otologiques chroniques ; 

- traumatisme cranien ou une blessure de l'oreille ; 

- niveau sonore excessif, prolonge et repetitif ; 

- bouchon de cerumen (traitement aise). 

• Consequences des deficits auditifs 

• Echanges verbaux alteres (feedback modifie). 

• Vigilance reduite (risques d'accidents divers). 

• Anxiete. 

• Depression reactionnelle. 

• Isolement social. 

• Troubles de la concentration. 

II ♦ Traitements 

• Traitement de la deficience auditive de transmission : elle est souvent curable 
medicalement ou chirurgicalement. 

• Traitement de la deficience auditive neurosensorielle : elle est generalement permanente 
et exige une reeducation par l'intermediaire d'une prothese auditive, ou d'implant 
cochleaire. 

• Pour 1'IDE, il s'agit de : 

- prevenir : education aupres des populations a risque (informer sur l'utilite des 
protections auditives, eviter/limiter l'exposition au bruit); 

- reperer la deficience : la personne parle ties fort, fait sans cesse repeter ; 

- aider : en fonction de l'age et de l'autonomie de la personne, adapter le niveau sonore et 
ses attitudes, utiliser des methodes substitutives (signes, ecriture). Personnes dependantes 
appareillees : verifier le bon fonctionnement du materiel, le poser, le regler. 




Memo 18 
Deficits visuels 


I ♦ Deficits lies au vieillissement 


Modifications liees au vieillissement 

Consequences directes 
Evolution naturelle 

Pathologies 

Baisse de la production de larmes par les 
glandes lacrymales. 

Secheresse oculaire. 


Perte de souplesse du cristallin. 

Presbytie. 


Perte d'homogeneite du vitre. 

Sensation de voir des 
« mouches volantes ». 


Opacification du cristallin. 


Cataracte. 

Atteinte de la retine (macula). 


DMLA. 

Hyperpression intra-oculaire entrainant une 
atteinte du nerf oculaire 


Glaucome. 


II ♦ Le s defaillances oculaires 

• Defaillance du crist allin la cataracte 

• Definition : opacification du cristallin entramant une vision dite « de brouillard » 
associee a une photophobie. et dont la premiere cause est le vieillissement (autres causes : 
congenitales, traumatiques ou secondaires). 

• Traitement : uniquement chirurgical, consiste a implanter un cristallin artificiel tout en 
conservant la capsule cristallienne. 

• Defaillance de la retine : la DMLA (degenerescence maculaire liee a l'age) 

• Definition : degenerescence des cellules de la partie centrale de la retine appelee 
« macula », entramant la perte progressive de la vision centrale, tout en laissant intacte la 
vision peripherique. Deux formes de DMLA : 

- forme seche ou atrophique : la plus frequente, disparition lente et progressive des 
cellules retiniennes ; 

- forme humide, exsudative ou neo-vasculaire : formation de vaisseaux fragiles sous la 
retine qui entrame son decollement (evolution plus rapide et pronostic plus grave). 

• Traitement : il n'y a pas de traitement de la forme seche (evolution souvent tres lente et 
incomplete, les personnes gardent une activite malgre une gene). Deux methodes de 
















traitement de la forme humide : 

- photo-coagulation au laser (50 % de reussite); 

- injection d'un produit photo-sensibilisant et application d'une lumiere rouge par laser 
(diminue la vitesse devolution de la DMLA). 

• Defaillance du nerf optique : le glaucome 

• Definition : atteinte progressive et irreversible du nerf optique dont la principale cause 
est une hyperpression intraoculaire. Quatre formes principals : 

- chronique a angle ouvert : la plus courante, augmentation ties progressive de la 
pression intraoculaire (PI) qui comprime le nerf optique (forme asymptomatique jusqu'a 
l'apparition d'une perte de vision); 

- aigue a angle ferme : obstruction brutale de l'evacuation de l'humeur aqueuse avec 
augmentation soudaine, severe et douloureuse de la PI (nausees-vomissements, vision 
brouillee et yeux rouges). II s'agit d'une urgence ophtalmique ; 

- congenitale : souvent liee a une malformation de l'oeil; 

- secondaire (medicaments, tiaumatisme, uveite...). 

• Traitement (pour ralentir revolution) : 

- glaucome chronique a angle ouvert: collyres (a vie) pour faire baisser la PI, chirurgie 
par tiabeculectomie; 

- glaucome aigu a angle ferme : collyres en premiere intention (+/- traitement per os ou 
IV) avec chirurgie obligatoire par iridectomie ; 

- glaucomes secondaire et congenital: traitement de la cause. 

• Autres troubles visuels 

• Myopie : l'oeil de la personne myope est dit « allonge », les objets lointains paraissent 
flous. 

• Presbytie : diminution du pouvoir d'accommodation du cristallin qui entiaine une 
difficulty a distinguer les objets de pres. 

• Astigmatisme : defaut de courbure de la surface refringente de l'oeil. Les rayons 
lumineux sont projetes sur la retine de fagon diffuse, ce qui brouille la vision. 

• Hypermetropie : defaut de la vision de pres avec un globe oculaire court. L'image de 
l'objet se fixe en arriere de la retine ce qui entiaine une accommodation permanente de la 
vision parfois a l'origine de cephalees. 



Memo 19 

Maladie d' Alzheimer 


I ^Definition 

Affection neurodegenerative du systeme nerveux central, caracterisee par un debut 
insidieux et un declin continu des fonctions cognitives. Son evolution aboutit a une perte 
d'autonomie et une dependance progressive. 

II ♦ Physiopathologie 

• Synergie entre deux processus degeneratifs : 

- les plaques amyloi'des (plaques seniles) : depot extracellulaire diffus de peptide beta 
amylo'ide sous forme de plaques ; 

- la degenerescence neurofibrillaire (DNF) : accumulation intraneuronale de fibrilles 
formees d'une proteine Tau anormalement phosphorylee. 

• Troubles de la neurotransmission : 

- deficit de l'acetylcholine alterant la transmission cholinergique ; 

- accumulation des glutamates au niveau des synapses, empechant la detection du signal 
nerveux. 

III ♦Aspects cliniques 

• Troubles cognitifs 

Troubles de la memo ire : toujours en premiere lignes et dominent le tableau clinique. 
Associes a un ou plusieurs troubles cognitifs suivants : aphasie, apraxie, agnosie, troubles 
des fonctions executives. 

• Evaluation cognitive : elle permet de depister les troubles a un stade precoce. 
Principaux tests neuropsychologiques : test de Folstein, MMSE (Mini-Mental State 
Examination ), test de l'horloge, test des 5 mots, test de fluence verbale. 

Selon le score MMSE, on distingue 3 stades de la maladie d'Alzheimer : 

- MMSE > 20 : stade leger ; 

-10 MMSE < 20 : stade modere ; 

- MMSE < 10 : stade severe. 

• Evaluation fonctionnelle : a l'aide de l'echelle des activites de la vie quotidienne ADL 
(Activities of Daily Living ) et l'echelle des activites instrumentales de la vie quotidienne 
IADL (Instrumental Activities of Daily Living), elle permet d'apprecier le retentissement 
des troubles cognitifs sur l'autonomie du patient. 






• Symptomes psycho-comportementaux de la demence (SPCD) 

Les SPCD sont frequents et leur prevalence augmente avec la progression de la maladie. 
L'inventaire neuropsychiatrique (NPI) est un outil qui evalue la frequence et la severite 
de ces troubles, ainsi que leur retentissement sur les proches et les soignants. Les 
12 symptomes evalues par le NPI sont : depression, irritabilite, agitation/agressivite, 
troubles du sommeil, desinhibition, hallucinations, anxiete, apathie, comportement 
moteur aberrant, modifications de l'appetit, delire, euphorie. 

IV ♦Diagnostics differentials 

• Syndrome confusionnel. 

• Demences neurodegeneratives : demence a corps de Lewy, demence fronto-temporale, 
demence parkinsonienne. 

• Demences vasculaires (chez les patients atteints de lesions cerebro-vasculaires). 

• Autres demences 

• Metaboliques et endocriniennes (deficit en vitamine B12, hypo-/hypernatremie, 
hypercalcemie, hypoglycemie, hypothyroldie). 

• Neurochirurgicales : hematome sous-dural chronique, hydrocephalie a pression 
normale, tumeurs cerebrales. 

• Demences associees a des psychopathologies : depression pseudo-dementielle, 
schizophrenic, maladie bipolaire. 

• Infectieuses : maladie de Creutzfeld-Jakob, neurosyphilis, infection au VIH, maladie de 
Lyme. 

• Demences secondaires a une intoxication (medicaments, alcool, monoxyde de carbone). 

V ♦ Exam ens compleme ntaires 

• Biologie : hemogramme, CRP, ionogramme sanguin, calcemie, glycemie, TSH, 
albuminemie, uree et creatinemie. 

• En fonction du contexte clinique : dosage de vitamine B12, folates, bilan hepatique, 
serologie syphilitique, VIH ou de la maladie de Lyme. 

• Imagerie cerebrale : imagerie par resonance magnetique (IRM) ou a defaut une 
tomodensitometrie cerebrale (TDM). 

• Imagerie fonctionnelle - tomographie par emission de simples photons (TEMP) ou 
tomographie par emission de positons (TEP) - : reservee aux formes atypiques. 

• Electroencephalogramme (EEG) : si suspicion de comitialite ou d'encephalopathie. 

• Examen du liquide cephalo-rachidien (LCR) : si formes atypiques et/ou rapidement 
evolutives. 


VI ♦ Prise en charge : globale, plur idi scip l inaire e t 






personnalisee 

• Prise en charge medicamenteuse : traitement symptomatique 

• Inhibiteurs de 1'acetylcholinesterase (IAChE), indiques aux stades leger a modere : 
donepezil (ARICEPT®), galantamine (REMINYL®), rivastigmine (EXELON®). 

• Antagonistes du glutamate (stades modere a severe): MEMANTINE (ebixa ®). 

La prise en charge des SPCD est prioritairement non medicamenteuse. En cas d'echec, et 
apres elimination d'une pathologie somatique ou iatrogene pouvant etre a l'origine du 
trouble, un traitement de courte duree par psychotrope peut etre prescrit. 

• Prise en charge non medicamenteuse 

• Stimulation cognitive en seance individuelle ou en groupe. 

• Reeducation orthophonique et psychometrique. 

• Ergotherapie, musicotherapie, luminotherapie, art-therapie, aromatherapie... 

• Prise en charge sociale : aides a domicile, aides financieres... 

• Aide aux aidants : conseils, ecoute et soutien psychologique. 

• Protection juridique (sauvegarde de justice, curatelle, tutelle). 




Memo 20 

Sclerose en plaques 


I ^Definition et epidemiologie 

C'est une affection inflammatoire auto-immune du systeme nerveux central de l'adulte 
jeune dont les causes ne sont pas identifies et qui reste aujourd'hui encore incurable. 

• Maladie neurologique la plus invalidante chez le sujet jeune, 2 a 3 fois plus repandue 
chez les femmes que chez les hommes. 

• 70 % des premiers signes entre 20 et 40 ans, avec, dans 86 % des cas, un debut 
caracterise par des poussees (apparition de signes cliniques) et des remissions (retour a 
un etat subnormal). 

• Hypothese d'existence de facteurs genetiques (population locale) et environnementaux 
(climats, alimentation...). 

II ♦ Physiopathologie et etiopathogenie 

• Demyelinisation : des lymphocytes subissent une modification de leur code dans le sang 
qui leur permet de passer la barriere hemato-encephalique (protection du cerveau et de 
la moelle epiniere). Le systeme immunitaire se deregie et active l'apoptose des 
oligodendrocytes qui entraine la disparition de la myeline. 

• Perte axonale : la souffrance neuronale (accumulation amylo'ide) provoque une 
degenerescence et une rarefaction axonale/neuronale. 

Remarque : les chercheurs et cliniciens ont pu mettre en evidence une possibilite partielle 
de remyelinisation autour des plaques. 

• Consequences fonctionnelles 

• Augmentation des temps de latence de la conduction. 

• Reamenagement cerebral pour compenser les pertes (plasticite cerebrale). 

• Atrophie cerebrale et atrophie spinale possibles, avec apparition de troubles cognitifs. 

III ^Signes cliniques 

• Les symptomes initiaux les plus frequents sont: 

- au niveau moteur : fatigabilite, reduction du perimetre de marche (parfois totale, avec 
deplacement en fauteuil roulant ou avec une canne) ou constat d'un syndrome pyramidal; 

- au niveau visuel : nevrite optique retrobulbaire ; 

- au niveau sensitif : signes nombreux et varies (paresthesies, dysesthesies, sensations de 
marcher sur du coton...). 






• Autres symptomes : atteintes cerebelleuses, atteintes du tronc cerebral (diplopie, 
nystagmus), troubles sphincteriens et genitaux, fatigue. 

• Sur le plan psychopathologique : lesions cerebrales (troubles affectifs et 
comportementaux), reactions psychologiques « classiques » suite a une maladie evolutive 
chronique, depression, risque suicidaire (d'autant plus important que la maladie est 
precoce, severe, associee a une tendance anxio-depressive ou a un isolement affectif et 
social). 

• Troubles cognitifs relativement precoces : ralentissement psychomoteur, difficulties 
executives (taches attentionnelles, strategies...), troubles de la memoire. 

Remarque : l'augmentation de la temperature corporelle peut provoquer l'aggravation des 
symptomes neurologiques. 

• Les formes evolutives de la SEP 

• Forme remittente : poussees puis regressions. 

• Forme secondairement progressive : apres une phase remittente, aggravation des 
signes par poussee. 

• Forme progressive primaire : aggravation progressive du handicap d'au moins 6 a 
12 mois. 

• Forme remittente progressive. 

L'evolution de la SEP reste marquee par deux phenomenes princeps : les poussees et la 
progression. La poussee est la survenue de nouveaux signes cliniques ou d'anciens 
symptomes, ou encore l'aggravation de la symptomatologie generale. Elle est dite 
« rapide » et « aigue », avant d'entamer une phase plateau qui precede la phase de 
remission partielle ou totale et dure au moins 24 heures. 

IV ♦ Crit eres diagnostics 

• Criteres de McDonald (revises en 2005 par Polman et al.) : reposent en grande partie 
sur 1'IRM et l'observation clinique des poussees (criteres de dissemination spatiale et 
temporelle). 

• Etude du LCR (liquide cephalo-rachidien). 

V ♦ Trai tements 

• Traitement des poussees 

Action significative de fortes doses de corticoides (methylprednisolone en bolus 
intraveineux de 1 g durant 3 a 5 jours). 

• Traitements de fond 

• Immuno-modulateurs (interferons beta ou copolymere-1), recommandes pour les 
formes remittentes, ou immuno-supresseurs non specifiques (mitoxantrone, 
cyclophosphamide) administres sous forme injectable sous-cutanee : 







- soit quotidiennement (glatiramere); 

- soit to us les deux jours (interferon beta-lb); 

- soit trois fois par semaine (beta-la). 

• Natalizumab (TYSABRI®) : traitement par perfusion mensuelle qui permet la 
diminution des symptomes permanents en empechant les lymphocytes modifies de passer 
la barriere hemato-encephalique : plus d'un tiers des patients ne presente aucune nouvelle 
activite en termes de poussees et d'augmentation du handicap et une IRM stable. 

g Risques d'effets indesirables, notamment leuco-encephalopathie. 

• Traitements symptomatiques 

• Amelioration de la qualite de vie des patients par traitements de la douleur (antalgiques), 
de la spasticite, des fuites urinaires (toxine botulique, possible dans certains cas); 

• Amelioration de l'influx nerveux ; 

• Prises en charge pluridisciplinaires : kinesitherapie, neuropsychologie (travail autour 
des capacites cognitives, reeducation), psychologie (prevention des risques depressifs), 
psychomotricite, sophrologie (controle emotionnel, gestion des douleurs)... 



Memo 21 

Sclerose laterale amyotrophique 
ou maladie de Charcot 


I 4 Def init ion et epidemio logi e 

C'est une affection neuro-degenerative avec alteration puis atrophie musculaire 
progressive des membres superieurs et inferieurs, des muscles respiratoires, de la parole 
et de la deglutition, secondaire a une atteinte des neurones moteurs peripheriques et 
centraux. 

• Incidence aux environs de 2 pour 100 000 habitants par an, avec formes sporadiques 
dans 90 % des cas, et une moyenne de survie de 36 mois ; age de debut entre 50 et 60 ans 
avec une legere predominance masculine. 

Hypotheses de causes environnementales (alimentation). 

II ♦ Physiopathologie 

• Depletion progressive, bilaterale et plutot symetrique des motoneurones de la moelle 
epiniere et du bulbe rachidien, degenerescence des voix pyramidales (noyaux 
oculomoteurs et facial superieur generalement epargnes par l'atteinte motoneuronale) et 
amyotrophie provoquee par l'absence de stimulation des muscles. 

III ♦_Signes^cliniques 

• Premiers symptomes : atteinte des membres superieurs d'abord distale (maladresse 
gestuelle), atrophie des muscles de la main qui atteint progressivement tout le membre y 
compris la ceinture pectorale. 

• Evolution : crampes douloureuses, syndrome de fasciculations, syndrome pyramidal, 
atteinte bulbaire reguliere (troubles de la parole/aphonie, troubles de la deglutition puis 
cachexie et troubles respiratoires), demence de type fronto-temporal (l'aphasie non 
fluente precede, accompagne ou suit les signes motoneuronaux chez 3 % des patients 
SLA). 

• Phenotype de la SLA : il est extremement variable. Classiquement, des formes cliniques 
sont differences : formes de debut bulbaire ou spinal, formes sporadiques et familiales, 
formes dites « SLA-plus » definies par la presence de signes neurologiques atypiques 
(ex. : demence, syndrome extra-pyramidal). Des formes proches sont prises en compte : 
atrophie musculaire progressive, sclerose laterale primitive, paralysie bulbaire 
progressive. 

• Pronostic : identification de la forme clinique de la maladie necessaire pour evaluer le 






devenir du patient : survie plus courte dans la forme a debut bulbaire par rapport aux 
formes spinales, evolution nettement plus lente de la sclerose laterale primitive (atteinte 
isolee des motoneurones centraux) par rapport a la SLA. 

IV Traitements 

II n'existe pas de traitement qui guerit cette maladie. 

• Traitement de fond avec association d'une prescription de riluzole (RILUTEK®), des le 
debut de la maladie, pour ralentir 1'evolution en regulant le taux de glutamate trop 
important au niveau de la fente synaptique (effets secondaires : fatigue et/ou troubles 
digestifs) et la prescription d'alpha-tocopherol (vitamine E) qui ralentit la maladie mais 
aussi diminue la fatigue et la concentration plasmatique. 

• Traitements symptomatiques : kinesitherapie (prevention des chutes, accompagnement 
pour les aides techniques, travail sur les muscles respiratoires), ergotherapie (aides 
techniques, actes de vie quotidienne, education therapeutique, amenagement du domicile), 
orthophonie (parole, deglutition), dietetique (prevention de la 
denutrition/deshydratation), psychologie, respiration (kine respiratoire, ventilation non 
invasive puis tracheotomie envisagee). 

• Traitements medicamenteux : benzoate (crampes), magnesium et anxiolytique 
(fasciculations), myorelaxants de type baclofene ou dantrolene (hypertonie musculaire), 
antalgiques classiques, anti-inflammatoires ou reeducation fonctionnelle (douleurs), 
amitriptyline, inhibiteur de la recapture de la serotonine, (troubles thymiques, 
depression), traitements anti-secreteurs (troubles de la deglutition, hyper-salivation). 

• Soins palliatifs : en phase terminale de 1'evolution, les soins de confort, de « mieux- 
etre » sont strictement vises. Tout doit etre mise en place pour soulager douleurs 
physiques et morales, en institution ou a domicile. 

Importance des regies d'hygiene 

• La mort cellulaire peut etre acceleree s'il existe une sollicitation metabolique trop 
importante (effort musculaire inadapte). Les patients doivent done agir sous le seuil de 
fatigue. 

• Le maintien d'un poids stable est recommande en evitant les regimes hypocaloriques et 
hypocholesterolemiants. 

» L'oxygenation est a surveiller ties regulierement. _ 





Memo 22 
Apraxies 


I Definition 

Alteration de l'activite gestuelle (comportement moteur finalise) non liee a une 
perturbation motrice (paralysie) ou sensitive. Le trouble praxique est lie a une atteinte de 
zones cerebrales specifiques (atteinte centrale) ou a une alteration du reseau neuronal 
dedie. 

II ♦ Semiologie et formes cl iniq ues 

L'activite de realisation d'un geste doit comprendre des capacites qui peuvent se 
regrouper sous trois entites : perception, representation du geste, production du geste. 

• Formes cliniques : approche classique 

• Apraxie ideatoire : difficultes dans l'execution d'actions dirigees vers un but qui 
empeche la manipulation d'objets reels. 

• Apraxie ideomotrice : difficultes dans l'execution de gestes simples intentionnels (une 
partie d'une sequence d'une action) ou de gestes isoles. 

• Apraxie melokinetique : difficultes dans l'execution de mouvements fins, successifs et 
rapides. 

• Apraxie de l'habillage : difficultes pour s'habiller, disposer, manipuler ou enfiler des 
vetements. 

• Apraxie constructive : difficultes dans l'execution d'activites graphiques ou 
d'assemblage. 

• Formes cliniques : approche contemporaine 

Le terme « apraxies », encore utilise aujourd'hui, est progressivement remplace par la 
notion de « trouble de l'organisation des comportements moteurs finalises » qui 
s'appuie sur le modele cognitif de Roy et Square (1985). II comprend trois grands 
processus : 

- systeme conceptuel (connaissances theoriques sur les fonctions, les actions et l'ordre de 
ses actions): apraxie conceptuelle ; 

- systeme de production generale (programmes d'actions dirigees vers un but) : si 
atteinte, apraxie de production ; 

- systeme de production elementaire (programmes des mouvements elementaires). 

• Analyse des erreurs et observations qualitatives des anomalies : omission, geste ebauche 





ou maladroit et inefficace, perplexite, perseverations, assimilation d'une partie du corps a 
l'objet ou « tendance corps-objet », parapraxie (substitution de gestes, adjonction 
d'elements moteurs inappropries, realisation incomplete, erreur de geste), erreur dans la 
succession logique des actes elementaires ou dans l'utilisation d'un objet... 

III ♦-Elements n euranat om iques et etiolo giques 

Les principales pathologies concernees sont les AVC hemispheriques gauches, les 
anoxies cerebrales affectant principalement les structures parietales et/ou de jonctions 
parieto-occipitales et/ou pre-motrices, les lesions cortico-sous-corticales survenant au 
decours des traumatismes cranio-cerebraux, les affections degeneratives. 

IV ♦-Evaluation 

• Batteries de tests reposant sur les conceptions cognitives des apraxies (ex. : BREP, 
batterie reduite devaluation des praxies, Peigneux et al., 2004). 

• A defaut, examen de base mobilisant des gestes reflexifs (sans significations - diriges 
vers soi), intransitifs symboliques (diriges vers l'exterieur, sans manipulations d'objets), 

intransitifs arbitraires, d'utilisation sans manipulation reelle, transitifs (manipulation 
d'objets). 

• L'examen se fera selon differentes modalites : sur commande verbale, sur imitation, 
sur manipulation concrete ou sur denomination de gestes realises par l'examinateur ou 
montre en video. 

V ♦ Trai tements 

• Reeducation : reprogrammer le bon geste. 

• Surtout, en fonction de l'examen, l'accent sera mis : 

- soit sur les aspects conceptuels du mouvement (exercices mobilisant la connaissance de 
l'objet, de ses fonctions et actions, de l'ordre des mouvements) : imitation visuelle et 
travail en contexte; 

- soit sur les aspects productifs du mouvement (exercices portant sur les gestes a 
proprement parler, pour des actions complexes ou des mouvements elementaires) : 
guidage proprioceptif et un travail hors contexte. 






Memo 23 
Aphasies 


I Definition 

C'est la disorganisation des capacites langagieres resultant d'une atteinte cerebrale 
acquise. 

II ♦Localisations cerebrales 

• Le cerveau controle tous les aspects de la production (encodage), de la comprehension 
(decodage) et de la phonation (aspects mecaniques). L'hemisphere gauche dominant, 
substrat neuroanatomique du langage et implique dans la majorite des troubles du 
langage post-lesionnels, se subdivise en deux axes : 

- expressif : circonvolution frontale inferieure gauche (aire de Broca), qui s'active avec la 
parole ou l'ecriture; 

- receptif : cir convolution temporale superieure gauche (aire de Wernicke) qui s'active 
avec le mecanisme de comprehension. 

• Ces deux zones communiquent par des fibres associatives telles que le faisceau arque ; 
les noyaux gris centraux et le thalamus interviennent egalement dans ces reseaux 
associates. De fait, la destruction au niveau du trajet des fibres associatives peut entramer 
un trouble du langage. 

III ♦ S emio logie clinique et formes 

• L'aphasie est a distinguer des dysphonies (trouble de la voix d'origine peripherique), 
dysarthries (trouble de la parole d'origine centrale) et des atteintes pragmatiques 
(troubles de communication du point de vue fonctionnel). 

Semiologie anglo-saxonne des aphasies 

• Defaut de production des mots : anomie (difficulty a trouver ses mots). 

• Deformations linguistiques : paraphasies (phonetiques, phonemiques, verbales, 
morphologiques, semantiques, etranges), neologismes, jargon. 

• Troubles de la fluence : aphasie non fluente (reduction quantitative et qualitative du 

langage), aphasie fluente (reduction qualitative du langage, debit intact), mutisme, 
stereotypies (repetition de phonemes, mots ou parties de phrases), palilalies, 
perseverations, echolalie. _ 

En fonction de la localisation lesionnelle, les deficits pourront interesser des niveaux de 
langage differents : lexique (mots), phonologie (sons), semantique (sens), pragmatique 







(communication para-verbale)... Aujourd'hui, les conceptions se basent sur le 
fonctionnement cognitif normal du langage qui peut se schematiser comme suit: 

- un lexique orthographique (memoire de l'orthographe des mots); 

- un lexique phonologique (memoire des sons); 

- un systeme semantique (memoire du sens); 

- un systeme qui convertit les sons en graphemes si on veut ecrire... 

IV ♦ Ev aluations 

Principalement prise en charge par des orthophonistes et neuropsychologues : a minima, 
exploration de l'expression et de la comprehension dans toutes leurs modalites. 

• Epreuves evaluant le registre auditivo-verbal 

• Execution d'ordres simples de complexite croissante. 

• Designation de formes geometriques (Token Test) et de couleurs. 

• Repetition de syllabes/mots/phrases. 

Tests plus elabores si les troubles ne sont pas massifs, notamment comprehension de 
phrases et de textes. 

• Epreuves evaluant le registre visuo-verbal 

• Denomination (Deno 100). 

• Comprehension de phrases complexes (exercices a choix multiple). 

• Lecture (lettres/mots isoles/phrases/texte...). 

• Epreuves evaluant le registre auditivo-graphique et graphique 

Exploration de l'ecriture spontanee, dictee et copiee. 

Remarque : les agraphies constituent les difficulties praxiques, visuo-spatiales ou 
langagieres a s'exprimer par ecrit, independamment de troubles moteurs. 




Memo 24 
Agnosies 


I Definition 

Alteration de la reconnaissance (visuelle, auditive, tactile, olfactive, gustative) d'objets, 
non liee a un deficit sensoriel peripherique, un trouble moteur, attentionnel ou du 
langage. 

• De la stimulation a la perception 

Pour chaque modalite sensorielle, notre corps possede des recepteurs qui codent 
l'information regue de l'environnement (energies thermiques, mecaniques, electriques, 
electromagnetiques ou chimiques). Notre cerveau decodera cette information et lui 
attribuera une signification (perception). 

II ♦ Le s alte rati ons de la rec o nnaissance (agnosie) 

• On retiendra qu'une agnosie est un trouble central qui peut se situer : 

- a un niveau perceptif precoce : le decodage des informations sensorielles n'arrivent pas 
a se faire; 

- a un niveau perceptif tardif : le lien entre des informations sensorielles analysees et la 
denomination lexicale est alteree. 

Entre ces deux niveaux, des varietes cliniques peuvent etre recensees. 

Dans le cadre de la perception visuelle, on retiendra : 

A. Cecite corticale 

C'est la perte de la vision en raison d'une lesion bilaterale du cortex visuel occipital (face 
interne du lobe occipital). 

B. Agnosies visuelles 

• L'agnosique n'est pas « aveugle », son probleme se situe au niveau des traitements 
perceptifs : ils permettent l'integration des donnees sensorielles afin d'en effectuer 
l'analyse et le traitement et d'aboutir ainsi a la connaissance du monde environnant. 

• Elies sont dites « pures » quand elles se limitent au canal sensoriel de la vision mais 
elles peuvent s'associer a une agnosie tactile ou auditive. 

• Elles peuvent se porter sur un trouble de la reconnaissance des objets et/ou des images 
complexes et/ou des couleurs et/ou des visages. 

• Agnosie des couleurs/Achromatopsie 







C'est l'absence d'identification des couleurs en lien avec un deficit de la perception ou un 
deficit associatif. 

• Si l'atteinte est perceptive et totale : les malades disent voir « en noir et blanc ». 

• Si l'atteinte est associative, on parle d'anomie des couleurs : les malades reussissent le 
test d'Ishihara (qui sert a la detection du daltonisme), mais n'arrivent pas a denommer 
les couleurs. 

• Lesions de la jonction entre le gyrus lingual et le gyrus fusiforme (achromatopsie). 

• Lesions bilaterales ou unilateral gauche (amnesie des couleurs). 

• Prosopagnosie 

C'est l'incapacite de reconnaitre les visages familiers. Indifferents ou conscients, les 
patients ne reconnaissant ni leurs proches (y compris sur photographies), ni les 
personnes celebres, ni leur propre image dans le miroir. 

La voix, la demarche, le port de lunettes ou de moustaches, des particularites 
vestimentaires sont pour eux discriminantes pour identifier les personnes. 

• Forme aperceptive : deficit au niveau des processus perceptifs. 

• Forme associative : pas de mise en relation du percept avec les representations en MLT. 
Lesions bilaterales des parties mediales des lobes occipitaux et temporaux. 

Ill ^Diagnostic et evaluation 

L'examen consiste a demander : 

- de denommer des objets reels (reconnaissance tactile, visuelle, auditive, gustative ou 
o if active); 

- de definir verbalement l'usage de l'objet; 

- de mimer son utilisation (pour certaines formes de reconnaissance). 

• On utilisera differentes formes (simples, superposees, attenuees, incompletes), des 
denominations semantiques d'objets, d'images ou de visages ou encore de couleurs. 

• On utilisera des epreuves d'appariements et de classements. 

• On utilisera des epreuves de dessins spontanes ou en copie. 




Memo 25 

Syndromes parkinsoniens 


I ^Definition et epidemio logi e 

• La maladie de Parkinson idiopathique (MPI) est l'une des affections 
neurodegeneratives la plus frequente qui touche le SNC et entraine un dereglement du 
systeme dopaminergique par destruction des neurones producteurs. Son expression est 
avant tout motrice. 

• Elle touche environ 45 femmes pour 55 hommes, debute en moyenne entre 55 et 60 ans 
et son incidence croit avec l'age. Elle s'accompagne d'une demence dans 20 a 40 % des 
cas avec une mortalite des malades parkinsoniens 1,5 a 2 fois plus elevee. On constate une 
variability geographique. 

II ♦ Aspects etiologiqu es e t neuropatholo gique s 

• Causes : suspicion d'etiologies environnementales mais surtout etiologie genetique 
(risque de MP multiplie par 3 chez les parents au premier degre d'un malade). 

• Neuropathologie : 

- perte neuronale dans les noyaux pigmentes du tronc cerebral, surtout dans la substance 
noire qui contient des neurones dopaminergiques (presence anormale de corps de 
Lewy) ; 

- perturbation du fonctionnement de la dopamine : l'alteration de la production et de la 
circulation de ce neurotransmetteur entraine une mauvaise communication entre les 
cellules nerveuses qui se traduit par de nombreux troubles, dont ceux de la MP ; 

- depletion neuronale accentuee avec le temps touchant d'autres systemes 
(noradrenergiques et cholinergiques). 

III ♦ S emio logie 

• Principaux symptomes : bradykinesie, hypertonie musculaire (rigidite 
extrapyramidale), tremblements de repos, instability posturale. 

• Autres symptomes dits « secondaires » : 

- symptomes dysautonomiques : hypotension orthostatique, troubles digestifs 
(hypersialorrhee, constipation), de la deglutition et, tardivement, urinaires ; 

- troubles du sommeil (ties frequent) : somnolence diurne, endormissement brutal 
(peuvent etie lie au tiaitement), hyposomnies/insomnies, hypersomnies et parasomnies, 
syndrome des jambes sans repos ; 

- symptomes douloureux : frequents, souvent lies aux troubles moteurs ; 






- symptomes cognitifs et psychoaffectifs (frequents mais severite variable) : plaintes 
mnesiques et attentionnelles importantes (identification d'un syndrome alors que les 
fonctions instrumentales - langage, gnosies, praxies - sont globalement preservees). 

IV ♦Evolution 

Progression lente, continue avec une evolution marquee par des complications. 

• Independamment du traitement : signes axiaux (troubles de l'equilibre postural, de la 
marche, dysarthrie) et deterioration cognitive. 

• Complications liees au traitement : nausees/vomissements, hypotension, complications 
psychiques (hallucinations elementaires/delires) et motrices : 

- Fluctuations : reapparition de la symptomatologie en fin d'efficacite des traitements 
(phenomene « on-off ») qui ont une demi-vie breve (le cerveau perdant ses capacites a 
conserver la dopamine exogene); 

- dyskinesies : apparition de mouvements anormaux apres plusieurs annees. 

• Phases devolution de la MPI : 

1. phase diagnostique. 

2. phase de controle symptomatique. 

3. phase de complication. 

4. phase de declin. 

V ♦ Trai tements 

• L-dopa (levodopa ou traitement dopaminergique) : therapie de reference, efficace sur la 
triade symptomatique mais associee a des effets secondaires. 

• Agonistes dopaminergiques : moins puissants que la L-dopa et moins bien toleres mais 
leur utilisation en debut de maladie pourrait retarder l'apparition de dyskinesie. 

• Stimulation cerebrale profonde : peut etre indiquee dans les cas ou la L-Dopa n'est pas 
toleree ; intervention neurochirurgicale consistant a Pimplantation d'une ou deux 
electrodes au niveau du cerveau : une stimulation electrique, dont le degre est adapte en 
fonction des besoins, va interrompre le signal cerebral causant les symptomes sans 
induire d'effets secondaires. 





Memo 26 

Insuffisance respiratoire 


I ♦ Insuf fis ance respirat oi re c hr onique ( IRC) 

Incapacity de l'appareil respiratoire a assurer des echanges gazeux (trouble de 
l'hematose) entramant une diminution de la pression partielle en oxygene dans le sang 
arteriel (hypoxemie) : Pa02 < 60 mmHg mesuree au repos, en air ambiant et a l'etat 
stable. 

• Physiopathologie 

• Mecanisme obstructif : obstruction progressive et permanente des voies aeriennes avec 
diminution des debits expiratoires. 

• Mecanisme restrictif : reduction de l'ensemble des volumes d'airs mobilises par atteinte 
de la pompe ventilatoire. 

• IRC mixte : association des deux mecanismes obstructif et restrictif. 

g Consequences de l'hypoxemie chronique : polyglobulie, hypertension arterielle 
pulmonaire, hyper capnie. 

• Etiologies 

• Insuffisance respiratoire obstructive : les broncho pneumopathies chroniques 
obstructives (BPCO) represented la cause la plus frequente et regrouped un ensemble 
defections (bronchite chronique, emphyseme, asthme a dyspnee continue). 

• Insuffisance respiratoire restrictive : 

- pulmonaires : fibroses pulmonaires, pneumopathies interstitielles diffuses, amputation 
pulmonaire (lobectomie, pneumonectomie); 

- parietales : cyphoscoliose, sequelles de tuberculose ; 

- neuromusculaires : myopathie, sequelles de poliomyelite, paralysie diaphragmatique, 
sclerose laterale amyotrophique, atteinte neurologique centrale ; 

- centrales : syndromes obesite/hypoventilation, syndrome d'apnees du sommeil. 

• Insuffisance respiratoire mixte : dilatations des bronches, mucoviscidose. 

• Signes cliniques 

Ils sont variables selon l'etiologie et la severite. 

• Dyspnee d'aggravation progressive, a l'effort puis au repos. 

• Cyanose (signe de gravite). 

• Toux avec expectoration chronique. 




• Distension thoracique et diminution des murmures vesiculaires (BPCO). 

• Rales crepitants et hippocratisme digital. 

• Signes d'insuffisance cardiaque droite dans les stades d'lRC avancees. 

• Signes neurologiques : insomnie, cephalees, asthenie, sueurs. 

• Examens complement air es 

• Gaz du sang : indispensable pour affirmer le diagnostic et apprecier la gravite. 

• Hypoxemie (Pa0 2 < 60 mmHg) ± hypercapnie (PaC0 2 > 45 mmHg). 

• Exploration fonctionnelle respiratoire : permet de mesurer les volumes residuels et de 
preciser le mecanisme de 1'IRC. 

- trouble obstructif : rapport VEMS/CV diminue (< 70 %), capacite pulmonaire totale 
normale ou augmentee; 

- trouble restrictif : capacite pulmonaire totale diminuee (< 80 %), VEMS/CV normal. 

• Radiographie thoracique : les anomalies observees dependent de l'etiologie : signes de 
distension, emphyseme, dilatations des bronches, fibrose, cyphoscoliose. 

• Autres examens : TDM, ECG, echographie cardiaque, NFS, epreuve de marche de 
6 minutes et epreuve d'effort. 

• Trait ement 

• Arret du tabac : le seul traitement pouvant ralentir la degradation de la fonction 
respiratoire, quels que soient Page et le stade evolutif. 

• Vaccinations : vaccin anti-pneumocoque et anti-grippal. 

• Traitement de la maladie causale. 

• Programme de rehabilitation : programme de prise en charge pluridisciplinaire dont 
l'objectif est d'optimiser les performances physiques, l'autonomie et l'insertion sociale du 
patient. II comprend : l'optimisation du traitement medical, reentrainement a l'effort et 
reconditionnement musculaire ; kinesitherapie respiratoire ; education therapeutique ; 
prise en charge nutritionnelle et psychosociale. 

• Oxygenotherapie de longue duree (OLD) : administree a domicile (generalement 
instauree au cours de l'hospitalisation) ; a l'aide de lunette nasale, au minimum 15 heures 
par jours. 

• Ventilation non invasive (VNI) : ventilation en pression positive par l'intermediaire d'un 
masque. Generalement associee a l'oxygenotherapie chez les patients instables presentant 
une hypoventilation alveolaire profonde. 

• Traitement chirurgical : l'indication de la transplantation pulmonaire est ties limitee. 

II ♦ Insu f fisance respir atoire aigue (IRA) 

Syndrome de defaillance de l'appareil respiratoire caracterise par des troubles severes de 
l'hematose de survenue aigue et mettant en jeu a court terme le pronostic vital. 




• Physiopathologie 

Intrication entre differents mecanismes : anomalie des echanges pulmonaires par atteinte 
du parenchyme pulmonaires et/ou insuffisance de la fonction pompe ventilatoire. 

• Etiologies 

• Obstruction des voies aeriennes: asthme aigu grave, decompensation aigue de BPCO, 
laryngite, epiglottite, corps etr angers... 

• Atteinte neurologique et musculaire : AVC, prise de toxique, poliomyelite, sclerose 
laterale amyotrophique, myasthenie, depression des centres respiratoires d'origine 
medicamenteuse (benzodiazepines, morphiniques)... 

• Atteinte pleurale : pleuresie, pneumothorax, traumatisme thoracique. 

• Atteinte parenchymateuse : pneumopathie aigue, cedeme pulmonaire cardiogenique, 
embolie pulmonaire. 

• Signes cliniques 

• Dyspnee aigue. 

9 Polypnee (frequence respiratoire > 25 cycles/min). 

• Tachycardie. 

• Cyanose des teguments (levres, ongles, lobe de l'oreille). 

• Signes de lutte : tirage des muscles respiratoires accessoires, battements des ailes de 
nez. 

• Signes de gravites : 

- cardiaques : trouble du rythme, signe d'insuffisance cardiaque droite, etat de choc 
circulatoire (marbrure et extremites froides, oligo-anurie); 

- neurologiques : troubles de la conscience secondaire a l'hypercapnie aigue. 

• Examens complement air es 

• Gaz du sang arteriel : hypoxemie Pa0 2 < 60 mmHg, Sp0 2 < 90 %, ± hypercapnie 
(PaC0 2 > 45 mmHg) et acidose respiratoire (pH < 7,30). 

• Radiographie thoracique : cedeme pulmonaire cardiogenique, pneumopathie infectieuse, 
pneumothorax, pleuresie. 

• Debit expiratoire de pointe permet d'evaluer la reponse therapeutique. 

• ECG : rechercher un facteur declenchant (insuffisance cardiaque, embolie pulmonaire). 

• Dosage du BNP ( Brain Natriuretic Peptid ) en cas de diagnostic difficile. 

• Traitement 

C'est une urgence therapeutique. 

• Traitement symptomatique : 

- mise en condition du malade : respecter la position choisie par le malade, voie veineuse, 



! monitoring (FC, TA, FR, Sp0 2 ); 
j - oxygenotherapie (si Sp0 2 < 95 %); 

- mesure de desobstruction aerienne (intubation intra-tracheale, assistance ventilatoire). 

• Traitement specifique selon l'etiologie en cause (bronchodilatateurs, diuretiques, 
cortico'ides, antibiotherapies 

Particularity chez le sujet age 

• Presentation clinique atypique : la dyspnee peut etre absente malgre une atteinte 
pulmonaire severe. 

Diagnostic etiologique difficile : la dyspnee peut avoir diverses origines souvent 
intriquees. 

| » Realisation des examens complementaires difficile. _ 




Memo 27 

Insuffisance renale 


I ♦ L'ins uffisan ce renale chronique 

C'est la reduction permanente et irreversible de la fonction renale qui se traduit par une 
baisse progressive du debit de filtration glomerulaire (DFG) au dessous de 
60 mL/min/1,73 m 2 . 


Stades devolution de la maladie renale chronique 


Stade 

Definition 

DFG 

1 

Maladie renale sans insuffisance renale 

> 90 mL/min/1,73 m 2 

2 

Maladie renale chronique avec DFG legerement diminue 

60 a 89 mL/min/1,73 m 2 

3 

IRC moderee 

30 a 59 mL/min/l,73m 2 

4 

IRC severe 

15 a 29 ml/min/1,73 m 2 

5 

IRC terminale 

< 15 mL/min/1,73 m 2 


• Physiopathologie 

• Perte fonctionnelle des nephrons entrainant une baisse de la filtration glomerulaire. 

• Le rein ne peut plus assurer sa fonction excretrice (epuration du sang et equilibre 
hydro-electrolytique) et sa fonction endocrine (secretion de la renine, erythropo'ietine et 
synthese de la vitamine D). 

• Etiologies 

• Nephropathies vasculaires (nephroangiosclerose). 

• Nephropathie diabetique. 

• Glomerulonephrites chroniques. 

• Nephropathies interstitielles. 

• Nephropathies hereditaires (polykystose renale). 

• Maladies systemiques (lupus, amylose....). 

• Parfois la cause n'est pas retrouvee. 

• Diagnostic 

• CirConstances de decouverte : 

- bilan biologique systematique ; 














- signes cliniques generaux (anemie, fatigue inexpliquee...); 

- calcul de la fonction renale avant prescription medicale (sujet age). 

• Diagnostic affirme devant l'augmentation de la creatinine plasmatique et la baisse de la 
clairance de la creatinine. 

• Signes cliniques : maladie longtemps silencieuse. Les signes cliniques apparaissent a un 
stade evolue : 

- hypertension arterielle (peut etre la cause et la consequence de 1'IRC); 

- insuffisance cardiaque (surtout gauche secondaire a l'HTA); 

- signes digestifs : anorexie, nausees et vomissements (entramant une denutrition); 

- osteodystrophie renale; 

- polynevrite des membres inferieurs. 

• Signes biologiques : 

- elevation de la creatininemie et de l'uree sanguine ; 

- anemie normochrome, normocytaire, aregenerative ; 

- hypocalcemie avec carence en Vitamine D, hyperphosphoremie ; 

- hyponatremie, hyperkaliemie, acidose metabolique. 

• Examens complement air es (Bilan initial) 

• Biologie : creatininemie, uricemie, albuminurie, hematurie, leucocyturie, bilan 
lipidique, glycemie a jeun, NFS, ionogramme sanguin, bilan phosphocalcique, 25 OH Vit 
D. 

• Echographie renale (recherche de l'etiologie). 

• Prise en charge 

Objectifs : 

- ralentir la progression de la maladie ; 

- traitement de la maladie causale ; 

- prevention et traitement des complications. 

• Controle de la pression arterielle et reduction de 1'albuminurie : inhibiteurs de l'enzyme 
de conversion (IEC) ou antagoniste de l'angiotensine II (ARAII) si intolerance ou contre- 
indication des IEC. 

Objectifs : 

- PAS < 140/90 mmHg en l'absence de diabete et en l'absence d'albuminurie ; 

- PAS < 130/80 mmHg si diabete ou albuminurie persistante. 

• Education therapeutique du patient: 

- arret du tabac et activite physique reguliere ; 

- medicaments et examens radiologiques nephrotoxiques ; 

- surveillance du poids et regime alimentaire equilibre (apport protidique entre 0,8 et 
1 g/kg/j a partir du stade 3, apport hydrique adapte a la soif et a la diurese). 



• La dialyse : 

- hemodialyse : epuration extra-renale a travers un circuit extracorporel (rein artificiel). 
Se deroule en seances de 4 heures, trois fois par semaine. 

- dialyse peritoneale : filtration du sang a travers le peritoine qui sert de membrane. Peut 
etre realise a domicile. 

• Transplantation renale : indiquee au stade terminal de la maladie. 

II ♦ Insuffisance renale aigue 

C'est l'alteration rapide, en quelques heures a quelques jours, de la fonction renale : 
augmentation de la creatininemie de plus 50 % ou diminution de la clearance de la 
creatinine de 50 %, ou necessite d'une epuration extrarenale. 

• Physiopathologie 

• Mecanismes varies entrainant une chute brutale de la filtration glomerulaire associe ou 
non a une oligurie (diurese < 500 mL/24 h ou 20 mL/h) ou une anurie (diurese 
< 100 mL/24 h). 

• L'elevation rapide de l'uree et de la creatinine plasmatique est secondaire a 
Paccumulation des dechets azotes dans l'organisme. 

• Etiologies 

• Pre-renale ou fonctionnelle, consequence d'une diminution de la perfusion renale 
(deshydratation, etats de choc, syndrome nephrotique, syndromes cedemateux, 
insuffisance cardiaque, medicaments diuretiques, inhibiteurs de l'enzyme de conversion, 
anti-inflammatoires non stero'idiens). 

• Renale ou organique, secondaire a une lesion touchant le parenchyme renal (necroses 
tubulaires ou interstitielles aigues, toxiques ou ischemiques). 

• Post-renale ou obstructive, due a un obstacle sur les voies urinaires (calculs, thrombose, 
abces, neoplasie : prostate ou col uterin). 

• Signes cliniques 

• Asthenie, anorexie, nausees, vomissements. 

• Confusion, torpeur, somnolence, 

• Signes de retention hydrosodee (HTA, oedemes). 

• Examens complement air es 

• Biologie : 

- elevation de creatininemie et de l'uree sanguine ; 

- troubles hydro-electrolytiques : acidose metabolique, hyperkaliemie, hyponatremie. 

• Imagerie : preciser la taille du rein et rechercher un obstacle : 

- abdomen sans preparation (ASP) ; 




- echographie et/ou tomodensitometrie renale : cause obstructive ou organique. 

• Traitement 

Prise en charge en urgence. 

• Arret du medicament responsable et de tout autre medicament nephrotoxique. 

• Traitement symptomatique et etiologique. 

• Epuration extrarenale (dialyse peritoneale, hemodialyse) : realisee en urgence si anurie 
(diurese < 100 mL), hyperkaliemie > 5,5 mmol/L ou acidose metabolique severe. 

Specificites chez le sujet age 

• Affection frequente favorisee par les modifications fonctionnelles et structurelles du 
rein liees a l'age. 

• L'insuffisance renale aigue d'origine iatrogene est frequente du fait de la 
polymedication. 

» Signes cliniques non specifique et mortalite elevee. _ 




Memo 28 
Diabete sucre 


C'est 1'elevation chronique de la concentration de glucose dans le sang : 

- soit une glycemie a jeun > 1,26 g/L (7 mmol/L) a deux reprises ; 

- ou une glycemie > 2 gL (11,1 mmol/L) a n'importe quel moment de la journee. 

I ^Diabete typel 

• Physiopathologie 

Carence en insuline secondaire a une destruction auto-immune progressive des cellules 
pancreatiques beta entramant une mauvaise utilisation du glucose par les cellules et son 
accumulation dans le sang. Une predisposition genetique etun facteur environnemental 
declenchant (viral, toxique, stress...) sont souvent retrouves. 

• Clinique 

• Un syndrome cardinal: polyurie, polydipsie, amaigrissement, polyphagie. 

• Une glycemie elevee (souvent > 3 g/L), une glycosurie massive et une cetonurie (+++). 

• La decouverte fortuite d'une hyperglycemie ou d'une cetonurie est possible. 

• Un coma acido-cetosique peut etre inaugural de la maladie. 


• Traitement 

Insulinotherapie visant a reproduire la secretion physiologique d'insuline, toujours 
associee a une bonne education therapeutique du patient. 

• Plusieurs schemas therapeutiques possibles, associant differentes varietes d'insuline : 
ultrarapide, rapide, intermediaire ou retard. 

• Principaux effets indesirables : hypoglycemie ; reactions locales au point d'injection 
(erytheme, douleur, lipodystrophie). 


>>> Sites d'injection et resorption d'insuline 






II ♦ Diabet e type 2 

• Physiopathologie 

• Insulinoresistance : baisse de l'efficacite de l'insuline au niveau des tissus-cible (foie, 
muscles et tissus adipeux), avec augmentation de la production hepatique de glucose et 
diminution de la glycolyse au niveau du muscle. 

• Insulinopenie : insuffisance de la secretion d'insuline ; relative puis absolue. 

Les facteurs genetiques et environnementaux (obesite, sedentarite) influencent la survenue 
du diabete type 2. 

• Clinique 

Symptomatologie pauvre, decouverte souvent fortuite lors d'un bilan systematique ou 
d'une complication degenerative, glycemie > 2 g/L, glycosurie massive. 

• Trait ement 

• Mesures hygieno-dietetiques : regime hypocalorique et activite physique reguliere. 

• Antidiabetiques oraux en mono-, bi- ou tritherapie (insulino-sensibilisaturs, insulino- 
secreteurs, inhibiteurs des alpha-glucosidases, inhibiteurs de la DPP-IV, analogue de la 
GLP1). 

• L'insulinotherapie peut etre necessaire, transitoirement ou definitivement (diabete 
insulino r equer ant). 

Prevention des risques cardio-vasculaires. 

III ^Surveillance du patie nt diab etique 

Objectif : verifier le bon equilibre glycemique, glycemie a jeun entre 1,10 g/L et 1,40 g/L 
et hemoglobine glycosylee (HbAlc) < 7 % afin de prevenir l'apparition des 
complications. 

• Auto-surveillance glycemique (ASG) : systematique en cas d'insulinotherapie afin 
d'adapter les doses d'insulines, pour prevenir les risques d'hypoglycemies, 
d'hyperglycemie severe et de cetose. 

• Dosage de l'hemoglobine glyquee (HbAlc) : tous les 3 a 4 mois. 

• Bilan annuel : examen clinique complet, ECG de repos ; bilan cardiologique approfondi 
(chez le sujet a risque cardio-vasculaire eleve) ; echographie Doppler des membres 
inferieurs ; examen ophtalmologique ; examens biologiques (glycemie a jeun et post 
prandiale ; HbAlc, bilan lipidique, microalbuminurie ou proteinurie des 24 heures, 
creatininemie avec le calcul de la clairance de la creatinine, TSH si signes cliniques). 

IV ♦_Education_therapeutique 

Un programme personnalise d'education therapeutique du patient diabetique fait partie 
integrante de sa prise en charge et permet son autonomisation par l'acquisition des 
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competences d'auto-soins et d'adaptation. Le patient doit etre informe sur le diabete et ses 
principales complications, les objectifs therapeutiques, les techniques d'auto-surveillance 
et d'auto-traitement, les signes d'hypoglycemie et la conduite a tenir, l'importance du suivi 
medical et de l'observance therapeutique, les regies hygieno-dietetique et les soins des 
pieds. 

V ♦ Comp lica tions 

A. Complications metaboliques aigues 

• Coma acido-cetosique : consequence d'une carence profonde en insuline entramant une 
hyperglycemie (3-5 g/L), une glycosurie, une cetonurie, et une acidose metabolique 
secondaire a la chute de la reserve alcaline. 

=> Installation progressive avec asthenie, amaigrissement, syndrome polyuro- 
polydipsique, polypnee et signes digestifs (douleurs abdominales, nausees, 
vomissements). 

• Coma hyperosmolaire : caracterise par une hyperglycemie majeure > 6 g/L, une 
hyperosmolarite > 350 mosmol/kg, une hypernatremie > 150 mmol/L et une 
creatininemie > 300 pmol/L. 

=> Debut insidieux (quelques jours a quelques semaines) avec un syndrome polyuro- 
polydipsique, un amaigrissement, une deshydratation importante et des troubles de la 
conscience allant de l'obnubilation au coma. 

• Hypoglycemie : complication frequente et grave, definie par une glycemie < 0,60 g/L et 
qui doit etre recherchee devant toute manifestation anormale chez le diabetique. 

• Acidose lactique : complication rare et grave chez les patients traites par biguanides. 
Les manifestations cliniques : syndrome douloureux diffus, troubles digestifs, polypnee 
et troubles de la conscience variables. Biologie : acidose metabolique severe (pH < 7,20 
et bicarbonate plasmatique < 10 mmol/L) et un taux de lactates superieur a 5 mmol/L. 

B. Complications degeneratives 

• Microangiopathies 

Atteintes specifiques au diabete de la paroi des vaisseaux de petit calibre (arterioles, 
capillaires et veinules). Leur prevalence croit avec l'anciennete du diabete et avec le 
mauvais equilibre glycemique ettensionnel. 

• Retinopathie diabetique : peut etre revelatrice du diabete ou decouverte lors de la 
surveillance ophtalmologique annuelle. 

• Nephropathie diabetique : principale cause d'insuffisance renale terminale, elle se 
manifeste par une micro-albuminurie puis une macro-albuminemie ou proteinurie 
detectable par bandelette urinaire avec hypertension arterielle. 

• Neuropathie diabetique : neuropathie peripherique (polynevrites, mononevrite ou 
multinevrites) ; neuropathie vegetative ou autonome (hypotension orthostatique, 








gastroparesie, vessie neurogene, dysfonction sexuelle). 

• Le pied diabetique : lesions trophiques du pied du patient diabetique, resultant de 
l'association d'une atteinte neuropathique et/ou arteriopathique et des troubles de la 
statique du pied. Souvent associees a une infection, elles exposent a un risque 
d'amputation. Les lesions cliniques observees vont du mal perforant plantaire 
(ulceration chronique indolore la plante du pied) a l'ischemie aigue d'orteil ou de 
membre. 

♦ Macroangiopathies 

Atteintes des vaisseaux de gros et moyens calibres non specifiques au diabete. D'autres 
cofacteurs sont souvent associes : l'hypertension arterielle, la dyslipidemie ou le 
tabagisme. Elles touchent principalement le cceur (ischemie myocardique et 
coronaropathie), le cerveau (accident vasculaire cerebral), les membres inferieurs 
(arterite des membres inferieurs). 

♦ Autres complications 

• Infectieuses non specifiques. 

° Dermatologiques (prurit, mycoses ...). 

Bucco-dentaires (parodentolyse). 



Memo 29 

Insuffisance cardiaque 


I Definition 

Maladie evolutive provoquee par l'incapacite du cceur a assurer sa fonction de pompe 
necessaire aux besoins metaboliques et fonctionnels des differents organes. 

• Insuffisance ventriculaire gauche (IVG) ou insuffisance cardiaque gauche : inaptitude 
de la pompe cardiaque a assurer un debit cardiaque suffisant par rapport aux besoins 
d'oxygene en peripherie. 

• Insuffisance ventriculaire droite (IVD) ou insuffisance cardiaque droite : inaptitude de 
la pompe cardiaque a ejecter le sang veineux dans la circulation pulmonaire. 

La dysfonction systolique est ties souvent accompagnee d'une dysfonction diastolique. 

II ♦Diagnostic 


IVG 


IVD 


Signes 

fonctionnels 


• Dyspnee d'effort : 
variable, se tiaduit par une 
polypnee superficielle. 
Stade I : pas de gene. 

Stade II : gene lors d'un 
effort inhabituel. 

Stade III : gene importante 
pour les activites 
habituelles. 


• Hepatalgies d'effort : douleurs sourdes et 
constrictives a irradiations variables ; 
temoins d'un foie cardiaque ; s'accompagnent 
d'hepatomegalie douloureuse et a reflux 
hepatojugulaire. 

• Turgescence des veines jugulaires. 

• Auties : cyanose des extiemites, oligurie, 
cedemes des membres inferieurs (bilateraux, 
indolores, prenantle godet). 


Stade IV : gene majeure au 
moindre effort ou au repos. 

• Dyspnee de decubitus. 

• Dyspnee paroxystique : 
souvent temoin d'un 
oedeme aigu du poumon 
(OAP), elle survient au 
repos ou a l'effort. 

• Dyspnee permanente. 

• Auties : toux seche, 

hemoptysie, asthenie, 
fatigue, troubles 











neuropsychiques... 


Auscultation 

• Tachycardie avec parfois 
une pression arterielle 
diminuee ou pincee. 

• Bruit de galop gauche 
presystolique. 

• Souffle systolique 

d'insuffisance mitrale 

fonctionnelle. 

• Parfois : rales crepitants 
ou sous-crepitants. 

• Tachycardie reguliere. 

• Bruit de galop droit pre- ou pro to systolique. 

• Souffle systolique d'insuffisance 

tricuspidienne. 

• Eclat de B2 au foyer pulmonaire avec 
claquement ejectionnel. 

• Signe de Harzer. 

ECG 

• Tachycardie. 

• Signes d'hypertrophie 
ventriculaire gauche. 

• Troubles de la 

conduction. 

• Tachycardie. 

• Signes d'hypertrophie auriculaire droite. 

• Signes d'hypertrophie ventriculaire droite. 

• Troubles de la conduction. 

Radio 

de thorax 

• Dilatation du ventricule 
gauche. 

• Redistribution vasculaire 
vers les sommets. 

• Stries de Kerley B 
(cedeme interstitiel). 

• Opacites floconneuses, 

floues peri-hilaires et 
basales (cedeme 

alveolaire). 

• Epanchement pleural. 

• Dilatation du ventricule droit. 

• Grosses arteres pulmonaires. 

• Arc mo yen gauche convexe. 

• Epanchement pleural. 

Echographie 


Biologie 

Gaz sanguins, lactates, troponine I, fonctions renale et hepatique, BNP 
(Brain Natriuretic Peptide ). 

Autres 

Scanner, IRM cardiaque, catheterisme cardiaque. 


Classification de la New York Heart Association (NYHA) 


Classe NYHA I 

Pas de limitation des capacites physiques 

Classe NYHA II 

Petite limitation des capacites physique 

Classe NYHA III 

Limitation evidente de la capacite d'effort 

Classe IV 

Le patient ne peut effectuer aucun effort sans eprouver de symptomes 
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III ♦ Etiologies de l'insuff isance cardiaque 


Insuffisance ventriculaire gauche Insuffisance ventriculaire droite 


• Surcharge : 

- barometrique avec trouble de la 
compliance : RA, HTA, coarctation ; 

- volumetrique : LA, IM ; 

- dysfonctionnement d'une prothese 
valvulaire; 

- cardiomyopathie obstructive. 

• Trouble de contractilite : 
cardiopathies ischemiques, CMNO, 
troubles de rythmes et de conduction. 

• Pathologie extrinseque (debit 
cardiaque eleve) : cardiothyreoses, 
anemie severe, shunts arterio- 
veineux. 


• Pleuro-pulmonaire : 

- HTAP primitive; 

- coeur pulmonaire aigu : embolie pulmonaire 
massive, insuffisance respiratoire aigue ; 

- coeur pulmonaire chronique : BPCO, embolies 
pulmonaires a repetition. 

• Cardio-vasculaires : infarctus du myocarde du 
ventricule droit, valvulopaties, pericardites, 
myocardiopathies, cardiopathies congenitales. 


IV ♦ Traitements 

Diuretiques. 

• Vasodilatateurs. 

• Inotropes. 

• Oxygenotherapie. 

• Ventilation non invasive. 

• Autres traitements 

• Morphine, anticoagulants... 

• Assistance respiratoire : ventilation non invasive (VNI). 

• Assistance circulatoire : la contrepulsion par ballon intra-aortique (CPIA), 
S VExtracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO). 

I • Resynchronisation cardiaque ou entrainement biventriculaire. 
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Arteriopathie chronique 
des membres inferieurs 


I Definition 

Les arteriopathies chroniques des membres inferieurs regroupent toutes les lesions de la 
paroi arterielle responsables dans un premier temps de son epaississement, puis de son 
obliteration complete a un niveau quelconque du tronc arteriel. Elies peuvent etre 
d'origine inflammatoire ou degenerative. 


Classification de Leriche et Fontaine 


Stade 

I 

• La maladie est latente et asymptomatique. 

• Absence d'un ou plusieurs pouls a la palpation des arteres. 

Stade 

II 

• Ischemie a l'effort se traduit par la claudication intermittente. 

• Douleur : des crampes apparaissant a la marche, aggravees en montee, et 
disparaissent en quelques minutes a l'arret. 

• Notion de perimetre de marche : 

• Stade II faible : perimetre de marche O 200 m. 

• Stade II fort: perimetre de marche S 200 m. 

Stade 

III 

• Ischemie tissulaire permanente. 

• Douleur : apparait en decubitus et au repos (nocturne le plus souvent). 

• Siege : pied, mollet et/ou jambe. 

Stade 

IV 

• Ischemie tissulaire evoluee avec une interruption totale du flux sanguin. 

• Troubles trophiques et gangrene. 


II ♦ Etiologies 

• Atherosclerose : principale cause des arteriopathies chroniques des membres inferieurs 
(90 %-95 %). 

* Facteurs de risque cardio-vasculaire : 

- heredite, sexe et age ; 

- sedentarite; 

- tabac; 

- diabete; 

- hypertension arterielle; 










- hyper cholesterolemie; 

- autres : obesite, hyperuricemie et hypertriglyceridemie. 

• Autres causes (rares) : 

- arterites inflammatoires ou infectieuses ; 

- arteriopathie diabetique; 

- maladie Buerger ou thrombo-angeite obliterate ; 

- traumatismes vasculaires ; 

- dysplasie arterielle congenitale. 

III ^Diagnostic 

II repose principalement sur l'anamnese, souvent a l'occasion d'une claudication 
intermittente a la marche. 

IV Traitement 

• Regies hygieno-dietetique : 

- arret de l'intoxication tabagique ; 

- exercice physique; 

- suppression des facteurs de risque de l'atherosclerose. 

• Medicaments : 

- vasodilatateurs ; 

- antiagregants plaquettaires ; 

- anticoagulants. 

• Chirurgie : 

- sympathectomie lombaire; 

- revascularisation : endarteriectomie, angioplastie, pontage ; 

- amputation. 
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Ischemie aigue des membres inferieurs 


I Definition 

L'ischemie aigue d'un membre est l'obliteration d'un axe arteriel responsable d'une anoxie 
des territoires sous-jacents. 

II s'agit d'une urgence vasculaire a pronostics fonctionnel et vital engages. 

Elle survient: 

- sur des arteres saines dans 40 % des cas : il s'agit d'une embolie ; 

- sur des arteres pathologiques dans 60 % des cas : il s'agit d'une thrombose. 

II ♦ Diagnostic 

Le diagnostic est essentiellement clinique, et est evident devant l'association du syndrome 
ischemique du contexte embolique. 

• 4 objectifs a retenir : 

- diagnostic de certitude ; 

- douleur brutale et impotence fonctionnelle ; 

- disparition complete des pouls en aval; 

- signes associes : paleur, refroidissement, signes neurologiques deficitaires, 
aplatissement des veines superficielles. 

• Examens complementaires : 

- Biologie; 

- ECG ; 

- RX-thorax; 

- Echo-doppler ; 

- arteriographie. 

III 4_Etiologie 

• Embolie 

• Le syndrome ischemique est d'installation brutale. 

• Il s'agit d'un sujet jeune. 

• Existence d'un terrain emboligene : cardiopathies valvulaires, protheses valvulaires, 
arythmie complete, antecedents recents d'infarctus de myocarde, CMO, anevrysme... 

• Arteriographie : arret du produit de contraste en cupule avec appauvrissement de la 






circulation collateral. 

• Thrombose aigue atheromateuse 

• Debut progressif. 

• II s'agit d'une arteriopathie. 

• Notion de diminution ou d'abolition de pouls au prealable. 

• Arteriographie : arret irregulier du produit de contraste avec developpement d'une 
circulation collateral. 

IV Traitement 

II s'agit d'une urgence therapeutique. 

• Traitement medical 

Stabilisation hemodynamique : soins intensifs, anticoagulants, thrombolytiques, 
vasodilatateurs, antalgiques. 

• Traitement chirurgical 

• Embolectomie a la sonde de Fogarty. 

• Thrombo-endarteriectomie, angioplastie. 

• Pontage. 

• Aponevrotomie, amputation. 




Memo 32 

Insuffisance veineuse 


I Definition 

C'est une maladie du systeme veineux des membres inferieurs caracterisee par une 
incontinence des valvules veineuses liee notamment a une degenerescence du tissu les 
composant. II s'agit d'une maladie chronique ties frequente : elle touche 30 % de la 
population globale et represente un motif frequent de consultation medicale. 

II ♦ Etiologies 

• Maladie variqueuse : c'est la dilatation permanente et pathologique d'une ou de 
plusieurs veines, avec incontinence valvulaire. II existe deux types de varices : 

- les varices systematises : elles sont developpees aux depens des reseaux grande et 
petite saphenes ; 

- les varices non systematises ou diffuses, dites « non saphenes » : l'incontinence des 
perforates de cheville joue un role fondamental dans l'apparition d'une insuffisance 
veineuse chronique. 

Les varices sont le plus souvent primitives. 

Facteurs favorisants : heredite, mode de vie, age, sexe, grossesses multiples, obesite... 

• Syndrome post-thrombotique. 

III ♦ Traitement 

• Prevention de la phlebite. 

Diagnostic et traitement precoce de la phlebite. 

• Traitement symptomatique 

• Surelevation des jambes. 

• Lutte contre les facteurs de risque : obesite, chaleur, contraceptifs ; favoriser l'exercice 
physique... 

• Contention elastique. 

• Traitement radical 

• Chirurgie. 

• Scleroses de varices. 
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Retrecissement aortique 


I ♦ De finit ion et etiologie 

• Le retrecissement aortique, ou stenose aortique, est le retrecissement de l'orifice de la 
valve sigmo'ide aortique creant un obstacle a rejection systolique du ventricule gauche. 

• ~ 30 % des valvulopathies dans un ratio hommes/femmes de 2/1. 

La forme acquise degenerative ou maladie de Monckeberg est la plus frequente. Les 
autres formes sont d'origine congenitale ou rhumatismale. 

II ♦ Physiopathologie 

• Phase de compensation : hypertrophie concentrique du ventricule gauche (HVG). Le 
debit cardiaque est conserve et les signes fonctionnels apparaissent au cours de l'effort: 
angor, syncope et dyspnee. 

• Phase de decompensation : apres plusieurs annees devolution, on observe une 
defaillance ventriculaire. 

III ^Diagnostic 

• Souffle systolique au foyer aortique et irradiant sur les vaisseaux du cou. 

• Signes fonctionnels : angor, dyspnee et syncope et la severite du retrecissement sera 
appreciee par la presence de ces signes a l'effort uniquement ou egalement au repos. 

• Examens complementaires : radio thoracique, ECG, echographie tans-thoracique (TM et 
2D) et doppler pulse permettent de diagnostiquer la stenose aortique, de preciser son type, 
sa severite et son retentissement. 

IV VTraitements 

• Prevention des endocardites (notamment hygiene buccodentaire), repos, pas d'efforts 
violents. 

• Remplacement chirurgical des valves : bioprothese chez le sujet age, prothese 
mecanique (en metal) chez le sujet jeune. 

• Traitements non chirurgicaux : remplacement des valves ou dilatation du retrecissement 
par voie percutanee. 
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Insuffisance mitrale 


I ♦ De finit ion et epidemio logi e 

• Elle correspond a un reflux de sang dans l'oreillette gauche au cours de la systole 
ventriculaire gauche par perte d'etancheite de la valve. 

• La forme degenerative est devenue la forme predominate dans les pays occidentaux et 
elle est presente majoritairement chez les patients de plus de 75 ans. 

II ♦ Eti o logie et mecanismes 

• Le plus souvent, defaut d'affrontement des feuillets. 

• La regurgitation peut etre aussi liee a une perforation ou une retractation. 

On definit deux formes d'insuffisance : la premiere, dite « fonctionnelle », est liee a une 
modification de l'environnement de la valve et la deuxieme, « organique », est liee a une 
modification de la valve elle-meme. 

• Insuffisance mitrale fonctionnelle : dilatation de l'anneau mitral liee a une dilatation 
des cavites cardiaques gauches (cardiomyopathie dilatee). 

• Insuffisance mitrale organique : par exemple insuffisance mitrale dystrophique, 
degenerative myxo'ide (maladie de Barlow) et degenerescence fibro-elastique survenant 
chez les sujets ages. 

III ♦ P hysi opathologie 

• Lorme aigue : dans les formes severes l'augmentation de pression peut etre a l'origine 
d'un oedeme pulmonaire aigu. 

• Lorme chronique : dilatation auriculaire, remodelage ventriculaire afin de maintenir un 
debit convenable. A terme, dilatation du cceur droit. 

IV ♦ Diagnostic 

• Lorme chronique : 

- souffle systolique au foyer mitral; 

- palpitations, dyspnee d'effort et asthenie. 

• Lorme aigue (rupture de cordage) : l'cedeme pulmonaire et le choc cardiogenique sont 
frequents. 

• Examens complement air es 

• Electrocardiogramme. 







• Radiographie thoracique. 

• Echographie et doppler : 

- precisent l'importance de la fuite ; 

- confirment l'insuffisance mitrale ; 

- mesurent son retentissement auriculaire, ventriculaire et pulmonaire ; 

- identified le mecanisme de la fuite (prolapsus IM restrictive). 

V ♦ Evolution 

• Forme chronique : 

- dans les fuites moderees : la tolerance peut etre ties longue voire indefinie ; 

- dans les fuites importantes : la dyspnee s'accentue et apparaissent ensuite l'insuffisance 
ventriculaire gauche avec fibrillation atriale (pouvant favoriser les complications 
trombo-emboliques) puis insuffisance cardiaque. 

• Forme aigue : cedeme aigu du poumon. 

VI Traitements 

• Prophylaxie des endocardites d'Osier par traitement systematique avant toute action 
susceptible de provoquer une bacteriemie. 

• Traitement par vasodilatateur, inhibiteur de l'enzyme de conversion : il permet de 
diminuer le volume et la masse du ventricule gauche afin de diminuer la precharge. 

• Association des vasodilatateurs et des diuretiques : traite l'insuffisance cardiaque. 

• Risque thrombo-embolique, notamment en cas de FA, traite par anticoagulants. 

• Traitements chirurgicaux 

• Valvuloplasties (reparation de la valve mitrale) ou annuloplastie (remplacement de 
l'anneau). 

• Remplacement valvulaire en fonction du terrain et de l'age : bioprothese ou prothese 
mecanique. 
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Atherosclerose 


I ^Generalites 

L'atherosclerose est un processus pathologique d'obstruction des arteres par 
accumulation de graisses dans la paroi des vaisseaux arteriels, ce qui finit par provoquer 
la formation de plaques d'atherome qui retrecissent la lumiere des vaisseaux atteints. Ces 
retrecissements ou stenoses peuvent se compliquer d'une obstruction complete de 
l'artere, la plupart du temps par thrombose, c'est-a-dire par formation de caillots. 

>>> Formation de thrombose sur plaque d'atherome 



L'atherosclerose peut toucher toutes les arteres et se retrouver done a l'origine de 
diverses pathologies, en fonction des arteres touchees : 

- accidents vasculaires cerebraux pour les arteres a destinee cerebrale ; 

- arteriopathie obliterante des membres inferieurs pour les arteres iliaques primitives et 
leurs branches ; 

- angor pour les arteres coronariennes ; 

- infarctus mesenterique pour les arteres a destinee digestives... 

II ♦Etiologies et facteurs de risq ue 

• Facteurs de risques : 

- age; 

- sexe masculin; 

- tabagisme; 

- sedentarite; 

- obesite; 

- hypertension arterielle; 

- diabete; 

- hyper cholesterolemie. 

Prevention primaire : 

- controle de la cholesterolemie ; 





- lutte contre le tabagisme ; 

- lutte contre la sedentarite et le surpoids ; 

- controle de l'hypertension arterielle ; 

- bon equilibre du diabete. 

• Mesures de prevention secondaire pour limiter le risque de recidive : 

- administration de betabloquants ou d'aspirine a un patient ayant deja eu par exemple 
episode d'infarctus diagnostique; 

- mesures hygieno-dietetiques ; 

- education; 

- readaptation cardio-vasculaire. 
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Insuffisance hepatocellulaire 


I Definition 

II s'agit de l'ensemble des manifestations clinico-biologiques en rapport avec une 
diminution de la fonotion des hepatocytes. 

II ♦ Etiologies 

• Hepatopathies aigues : 

- virales A-B-C-D-E ; 

- medicamenteuses (ex .: hepatite a l'acide clavulanique...); 

- toxiques (intoxication amanite phallo'ide); 

- alcooliques (hepatite alcoolique aigue). 

• Hepatopathies chroniques : 

- virales B-C-D; 

- maladies auto-immunes ; 

- cirrhose alcoolique et cirrhoses en generale. 

• Causes rares : steatose aigue gravidique, syndrome de Budd-Chiari. 

• Degre de gravite 

La gravite s'apprecie sur la chute du taux de prothrombine (TP) et sur la presence ou 
l'absence d' encephalopathie hepatique. 

5 Insuffisance hepatocellulaire grave : TP < 50 %. 

• Insuffisance hepatocellulaire subfulminante : delai de 15 jours entre 1'encephalopathie 
hepatique et la chute du TP a moins de 30 %. 

Insuffisance hepatocellulaire fulminante : TP < 30 % et encephalopathie hepatique. 

III 4_Signes cliniques 

• Generaux: 

- asthenie principalement. 

- parfois anorexie et amaigrissement dans les formes chroniques. 

• Ictere. 

• Encephalopathie hepatique. 

• Signes cutanes : angiomes stellaires ettaches rubis. 

• Trois stades de gravite : 






- stade I : asterixis avec flapping tremor et foetor hepadcus (haleine « pomme de 
reinette »); 

- stade II : syndrome confusionnel en plus des symptomes precedents ; 

- stade III : coma hypo ref lexique. 

• Signes cutanes. 

• Examens complement air es 

• Examens biologiques : 

- numeration formule sanguine plaquettes avec anemie, macrocytose, thrombopenie ; 

- perturbations du bilan hepatique ; 

- chute du taux de prothrombine (TP) avec chute du facteur V. Diminution des facteurs 
vitamine K-dependants ; 

- hypoalbuminemie et hypergammaglobulinemie. 

• Examens radiologiques : 

- echographie abdominale; 

- scanner abdominal; 

- endoscopiques : recherche de stigmates d'hypertension portale (varices cesophagiennes, 
gastrite moza'ique). 

IV VTraitements 

• Pas de traitement hormis le traitement de la cause de la maladie du foie. 

• Traitement specifique des complications (decompensation oedemato-ascitique, infection 
du liquide d'ascite, rupture de varices cesophagiennes...). 

• Insuffisance hepatocellulaire fulminante ou subfulminante : transplantation hepatique. 
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Pancreatite chronique 


I ♦ P ancr eatite chr onique et involution pancreat ique 

La degenerescence et les lesions elementaires sont le plus souvent liees a une agression 
alcoolique. II semble aujourd'hui que la mort cellulaire soit a predominance apoptotique, 
faisant disparaitre le parenchyme pancreatique au profit d'une fibrose. Apres plusieurs 
annees devolution, l'insuffisance pancreatique (exocrine et endocrine) peut apparaitre. 

La pancreatite chronique correspond a une involution sclereuse du pancreas avec parfois 
des depots proteiques, calcifies ou non dans les canaux dilates. 

II ♦Etiologies 

Predominance masculine. 

• L'age moyen d'apparition des symptomes est de 38 ans. 

• L'alcool en est a l'origine dans 80 % des cas. 

• II existe d'autres causes plus rares telles que l'hypercalcemie, des formes familiales, la 
mucoviscidose ou la malnutrition. 

• Dans 10 % des cas, la cause sera inconnue. 

III ^Diagnostic 

• Douleur pancreatique habituellement epigastrique transfixiante. 

• Alteration de l'etat general. 

• Ictere cholestatique. 

• Autres symptomes : 

- syndrome dyspeptique (postprandial); 

- steatorrhee. 

• Vers la cinquantaine, apparition d'un diabete (insuffisance pancreatique endocrine) avec 
parfois un syndrome diarrheique (insuffisance pancreatique exocrine) en rapport avec 
une mal-digestion pancreatique. 

IV ♦ Exa mens co mplem entaires 

• Examens biologiques 

• Numeration formule sanguine plaquette. 

Bilan de coagulation avec temps de prothrombine, temps de cephaline activee. 

• Bilan hepatique avec ASAT, ALAT, PAL, GGT, bilirubine. 







• Lipasemie. 

• Iono gramme plasmatique et CRP. 

II existe le plus souvent un syndrome inflammatoire associant une hyperleucocytose a 
predominance de polynucleaires neutrophiles et une elevation de la proteine C reactive 
(CRP). 

Les transaminases, les phosphatases alcalines (PAL) seront normales ou moderement 
augmentees. 

Parfois, on associera un dosage des marqueurs tumoraux ACE et Ca 19-9, notamment si 
une lesion neoplasique pancreatique est suspectee. 

• Examens radiologiques 

• Radiographie sans preparation de l'abdomen (ASP). 

• Echographie abdominale et scanner abdominopelvien. 

Pancreato-IRM associee, si besoin, a une bili-IRM. 

• Examens endosco piques 

• Echo-endoscopie bilio-pancreatique. 

• Catheterisme retrograde endoscopique. 

V ♦Traitements 

• Traitement medical : 

- abstinence alcoolique; 

- administration : d'enzymes pancreatiques associee aux antalgiques, parfois de palier II. 

• Traitement endoscopique : ponction ou drainage d'eventuels pseudokystes. 

• Traitement chirurgical : decompression canalaire par mise en place d'une endoprothese 
pancreatique. 




Memo 38 
Escarre 


I Definition 

C'est la necrose cutanee ischemique superficielle ou profonde liee a une compression des 
tissus mous entre un plan dur et un plan osseux. 


Stades de 1'escarre 


Stade 

0 

Zone d'alerte. Erytheme cutanee disparaissant a la pression. 

Stade 

1 

Erytheme qui ne blanchit pas a la pression. 

Stade 

2 

Perte de substance de l'epiderme et en partie du derme : phlyctene, abrasion ou 
ulceration. 

Stade 

3 

Perte de substance impliquant le tissu sous-cutanee avec ou sans decollement 
peripherique. Necrose seche ou humide. 

Stade 

4 

Perte de toute l'epaisseur de la peau. Destruction importante des tissus ou atteinte 
des muscles, os et structures de soutien. Fistulisation possible. 


II ♦ Facteurs etio logiques 

• Extrinseques : friction, pression, cisaillement, maceration. 

• Extrinseques : hypoperfusion (arteriopathie et insuffisances veineuses des membres 
inferieurs, anemie, deshydratation) ; hypercatabolisme (infection, sepsis, choc, 
reanimation, operation chirurgicale, syndrome inflammatoire chronique, neoplasie, 
syndrome paraneoplasique, hyperthyroidie) ; hypo cat abolisme (denutrition, hypoxie 
chronique, diabete, insuffisance renale chronique, hypothyr oldie). 

III ^Prevention 

Evaluation du risque d'escarre : echelles de Norton, Braden, Waterloo, d'Angers. Des la 
detection du risque et l'apparition de rougeurs aux points d'appui: 


Prise en charge pluridisciplinaire 


Mobilisation 


• Lever les points d'appuis en utilisant des supports de decharge (coussins, 
bottes). 

• Repartir les pressions avec matelas adapte, surmatelas ou matelas a air 
alterne selon protocole de service. 
















• Adapter les fauteuils de contort avec coussins ou boudins (intervention 
ergotherapeute si besoin). 

• Tracer les changements de positions (toutes les 2 heures). 

• Pas de decubitus lateral strict. 


Alimentation 

• Assurer une alimentation suffisante et equilibree. 

• Renforcer l'apport de proteines (supplements hyper proteines). 

• Surveiller les ingestats sur 3 jours complets (intervention dieteticienne). 

Hydratation 

1,5 L d'eau par 24 h sauf si contre-indication medicale. 


IV 4_Soins et traitements 

• Soin propre (non sterile) au serum physiologique ou a l'eau et au savon (douche 
preconisee). 

• Definir un objectif de soins : humidifier, assecher, hemostatique, preventif ou de 
confort. 

• Maintenir la plaie dans un milieu humide en evitant les macerations pendant toutes les 
phases de la cicatrisation (necrotique, fibrineuse, bourgeonnement, epithelialisation). 

• Pansement primaire. 


Classification et indications des pansements primaires 


Phase de cicatrisation 

Type de 
plaie 

Pansements recommandes 

Sans distinction 

(peut etre utilise a chaque phase 
de cicatrisation) 

Chronique 

Hydrocollo'ides 

Aigue 

Hydro cellulaires ; fibres de 

carboxymethylcellulose (CMC) 

Deter sion 

Chronique 

Alginates ; hydrogels 

Aigue 

Hydrocollo'ides (ou aucun en particulier) 

Bourgeonnement 


Interfaces ; hydro cellulaires 

Aigue 

Hydrocollo'ides (ou aucun en particulier) 

Epidermisation 

Chronique 

Interfaces ; hydrocollo'ides 

Aigue 

Interfaces 

Cas Particuliers 

Etiologies 


Peaux fragiles 

Maladies 

bulleuses 

Interfaces 

Prevention de l'infection 

Toutes 

Pas de pansements specifiques reconnus 

Plaie infectee 

Toutes 

Pas de pansements specifiques reconnus 

Plaie hemorragique 

Toutes 

Alginates 




























Cancer 


Plaie malo dor ante 


A base de charbon actif 


Source : HAS 2007 


Pour les phases necrotiques et fibrineuses : realiser une detersion mecanique rapide. 

• Prise en charge specifique de la necrose : ramollir le tissu necrotique et provoquer 
l'exsudat. Pour cela : scarifier la necrose et y apposer de l'hydrogel et un hydrocollo'ide 
film. Toujours exciser la necrose du centre de la plaie vers les berges. Attention ! Ne 
jamais exciser d'emblee une necrose des membres inferieurs sans avis medical. 

• Pansement secondaire : permet le maintien du pansement primaire (compresse, 
bandages, films adhesifs semi permeables, pansements adhesifs steriles et fixation en 
coton tubulaire). 





Memo 39 
Ulceres de jambe 


I ^Epidemiologie 

La prevalence des ulceres augmente avec l'age et ils sont plus frequents chez les femmes. 

II ♦Ulcere veineux : 65 % des cas 

C'est une plaie superficielle ne cicatrisant pas depuis plus d'un mois, due a une 
hyperpression veineuse consequente a des reflux et/ou a une obstruction des veines et/ou 
a une deficience de la pompe du mollet. 

• L'ulcere veineux est dit« pur » quand l'indice de pression systolique (IPS) est superieur 
a 0,90. 

• II est localise jusqu'au 1/3 inferieur du mollet. 

• Facteurs favorisant : antecedents personnels et familiaux d'ulceres veineux, d'cedemes, 
de varices, d'eczema, de lipodermatosclerose, de dermites ocres ou atrophie blanche. 

IPS : rapport entre la pression arterielle systolique a la cheville et brachiale effectuee 
avec une sonde doppler portable. L'lPS est un marqueur de risque cardiovasculaire. 


• Trait ement 

• Compression : favorise la cicatrisation a l'aide de bandes elastiques, de bandes 
multicouches ou de bas elastiques de compression. La pression doit etre de 30 mmHg a la 
cheville. La compression doit-etre portee du matin avant le lever au soir ou 24 h/24 h et 
etre regressive depuis la racine des orteils jusque 5 cm sous le pli poplite. 

Attention ! Ne pas superposer les couches de bandes a la fin de la pose. 

• Drainage postural : surelever les pieds, ne pas croiser les jambes, eviter le pietinement. 

• Kinesitherapie, correction de la surcharge ponderale. 

• Chirurgie de veines, greffes de peau. 

Ill ♦ Ulcere mixte : 20 % des cas 

C'est une plaie a predominance veineuse associee a une arteriopathie obliterante des 
membres inferieurs (AOMI) moderee. IPS compris entre 0,7 et 0,9. 

• Trait ement 

• Compression adaptee en fonction de la douleur. La pression doit etre en dessous de 
30 mmHg. Preferer une bande a etirement court. Compression a arreter si les douleurs 







augmentent. 

• Exercice physique, evaluation geriatrique. 

• Biopsie cutanee a la recherche de carcinome s'il n'y a pas de cicatrisation apres 6 mois 
de traitement. 

IV Ulcere arteriel : 5 % des cas 

C'est une plaie due a un retrecissement du calibre des arteres des membres inferieurs 
entrainant une perte de charge hemodynamique. 

• Formes cliniques : ischemie d'effort ou ischemie permanente de repos. 

• L'lPS est entre 0,5 et 0,9. 

• L'lPS inferieur a 0,5 signe une arteriopathie severe (ischemie critique) : 20 % de 
mortalite a 6 mois. 

• Etiologie : arteriopathie degeneratives (atherothrombose), arteriopathie inflammatoire 
(maladie de Buerger, maladie de Horton), thrombose, embolie, traumatisme arteriel. 

• Signes cliniques 

• Claudication : douleur du membre inferieur survenant pour une distance de marche 
donnee et cedant au repos. 

• Membre livide. 

• Troubles sensitivomoteurs. 

Patient dormant les jambes pendantes hors du lit ou passant ses nuits au fauteuil. 

• Facteurs de risques 

• Tabac. 

• Dyslipidemie. 

• Diabete. 

HTA. 

• Surcharge ponder ale. 

• Sedentarite. 

• Classification des arterites des membres inferieurs (Leriche et Fontaine) 

Stade 1. Abolition d'un pouls, absence de symptomes. 

Stade 2. Claudication intermittente. 

Stade 3. Douleur de decubitus. 

Stade 4. Plaie. 

• Traitement 

• Medical : tritherapie (antiplaquettaires, statines, IEC), gestion de la douleur, repos, 
antibio therapie si besoin, correction des troubles cardiovasculaires, perfusion 
d'lLOMEDINE® (vasodilatateur et anti-ischemique). 




• Chirurgical : revascularisation par pontage ou angioplastie, greffes pansements (si pas 
de revascularisation possible), amputation a distance ou d'emblee, prise en charge 
urgente de l'ischemie aigue (desobstruction). 

• Correction des facteurs de risques. 

• Compression contre-indiquee si IPS < 0,50. 

V ♦Diagnostic 

• Interrogatoire du patient. 

• Mesure de 1'IPS. 

• Echo-Doppler veineux et/ou arteriel (membres inferieurs, aortique, TSAO). 

• Angio-IRM, angio-scanner, angiographie. 

VI ♦JSoins locaux 

• Plaie chronique : pansement propre, non sterile et pas d'utilisation d'antiseptique. 
Nettoyage a l'eau et au savon ou au serum physiologique. 

• Phase necrotique et fibrineuse : Attention ! detersion de la necrose et de la fibrine apres 
accord medical. 

• Phase de bourgeonnement : gestion de l'exsudat. Veiller a ce que les berges soient 
toujours propres pour favoriser l'epithelialisation. Signaler si hyper-bourgeonnement ou 
signes inflammatoires. 

• Phase d'epithelialisation : poursuivre le traitement du bourgeon. 





Memo 40 
Brulures 


I ♦-Etiologies 

Le pronostic des brulures et leur gravite sont fonction de deux elements essentiels : leur 
profondeur et leur etendue. 

• Le degre des brulures est evalue par la profondeur des lesions. 

• Les agents vulnerants en cause peuvent etre : 

- des agents physiques : flammes, liquides brulants a l'origine de brulures thermiques ; 

- des agents chimiques : acides ou bases a l'origine de brulures chimiques ; 

- des agents electriques : brulures electriques ; 

- des agents ionisants : brulures occasionnees par des radiations. 

II ♦ Physiopathologie 

La brulure entraine successivement: 

- la liberation de substances provoquant une reaction inflammatoire ; 

- une augmentation de la permeabilite des parois des capillaires sanguins et une fuite 
d'eau en dehors du secteur vasculaire ; 

- une translocation intracellulaire du sodium ; 

- une fuite des electrolytes et des proteines provoquant oedeme et hypovolemie ; 

- une denutrition; 

- des infections. 

»> Mecanisme mis en jeu au cours des brulures 

Infection ^_ Degradation cellulaire — Rhabdomyolyse 

Reaction inflammatoire , y 

| Insuffisance r6nale aigud 

Fuite d'6lectrolytes en 
dehors des vaisseaux 

I 

|- CEddmes -^ 

Hypovolemie (baisse du volume de Syndrome de loge 

perfusion organique) et choc 

III ♦ A natomo-pathologie 


♦ Profondeur 


















Le degre de la brulure est fonction de la profondeur de la lesion. 


>>> Coupe de la peau et niveaux de brulures 



Profondeur des brulures 


Degre 

Atteintes 

Manifestations 

Evolutions 

l er degre 

L'epiderme mais sans 
atteinte de la couche 
basale de Malpighi 

Erytheme 

douloureux 

Guerison 
spontanee en 3 a 
5 jours, sans 
sequelles 


superficiel 

L'epiderme et une partie 
de la couche basale de 
Malpighi 

Phlyctenes 

Cicatrisation sans 
sequelles en 1 a 
2 semaines, 

parfois 

dyschromiques 

2 e degre 

profond 

L'epiderme, une moitie 
superficielle du derme et 
la totalite de la couche 
basale de Malpighi 

Phlyctenes apres 

rupture du tissu 
rouge, vascularise et 
ties sensible 

Cicatrisation 
beaucoup plus 

lente et, en 2 a 
4 semaines voire 
plus, risque 

infectieux 

3 e degre 

Destruction totale de 
l'epiderme, du derme et 
des recepteurs sensoriels, 
les zones atteintes sont 
completement insensibles 

Plages de couleur 
plus ou moins 

cartonnees, allant du 
blanchatre au noir, 
en passant par le 
brun 

Aucune 

cicatrisation 
spontanee n'est 
possible 


♦ Et endue 

L'etendue des brulures s'evalue en pourcentage de surface corporelle atteinte. Plus la 
lesion est etendue, plus la lesion est grave. L'evaluation de la surface brulee se fait grace a 
differentes tables. 



























• Chez l'enfant : la table de Lund et Browder evalue l'etendue des brulures en fonction 
des zones atteintes et de l'age du blesse. 

• Chez l'adulte : la regie des 9 de Wallace est la plus couramment utilisee. 

IV ♦ Diagnostic 

• L'interrogatoire : il doit etre rapide. Les elements a preciser sont: 

- l'heure precise de l'accident; 

- la nature de l'agent vulnerant; 

- la duree d'exposition a l'agent vulnerant; 

- l'heure du dernier repas pris par le blesse ; 

- les traitements en cours ; 

- l'etat de la vaccination antitetanique. 

• Evaluation de la gravite : 

- surface brulee et profondeur de la brulure ; 

- age du blesse ; 

- presence de lesions pulmonaires ; 

- localisation des brulures ; 

- existence de pathologies preexistante. 

V ♦ Conduite a tenir 

• Intubation et ventilation assistee en cas de detresse respiratoire importante. 

• Pose de deux voies veineuses de gros calibre en zone same. 

• Pesee du patient si son poids n'est pas connu. 

• Initialisation de la reanimation hydro-electrolytique par la regie d'Evans. 

• Administration d'antalgiques de classe III et d'anxiolytiques. 

• Prophylaxie des thromboses par de l'heparine de bas poids moleculaire. 

• Pose de sonde urinaire et de sonde gastrique. 

A ce stade un geste chirurgical peut etre necessaire : aponevrotomie de decharge en cas 
de brulure circulaire au niveau d'un membre, osteosynthese en cas de fracture associee. 





Memo 41 
Arthrose 


I Les facteurs declenchant et favorisant 

• Facteurs declenchant : 

- pression excessive : on parle alors d'arthrose mecanique ; 

- pression normale sur cartilage fragilise : arthrose structurale. 

• Facteurs favorisant : 

- age; 

- sexe; 

- heredite (arthrose des doigts); 

- obesite; 

- activites sportives et professionnelles ; 

- traumatises et microtraumatismes articulaires. 

II ♦ Physiopathologie 

Dans le processus l'exces de pression est determinant. On observe : 

- une hyperpression du cartilage aboutissant a une hyperproliferation des chondrocytes 
reactionnelle; 

- l'hyperactivite metabolique est probablement responsable de l'epuisement des 
chondrocytes menant a leur degenerescence ; 

- si les pressions sont maintenues, elles entrament la fragilisation, la fissuration et 
l'amincissement du cartilage; 

- la membrane synoviale va tenter d'eliminer les fragments par un mecanisme 
inflammatoire, creant notamment un epanchement de synovie ; 

- l'os sous chondral, en reponse a l'hyperpression, va s'epaissir et creer des excroissances 
osseuses les osteophytes. 

III ♦ Zo nes a t tein tes et f requences 

Entre 65 et 75 ans : 






Colonne cervicale : 75 % 


Colonne lombaire : 70 % 
Hanche: 10% 
Main: 60 % 


Genou: 80 % 


Pied : < 10% 



Zones atteintes et frequences 

II existe une dissociation « radio-clinique » montrant un decouplage entre douleur et 
presence de lesions arthrosiques. Ainsi, sur 100 sujets de plus de 65 ans presentant des 
lesions, cinq sujets consultent. 
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Gonarthrose 


I ♦ Def init ion et epidemiologie 

• C'est l'arthrose du genou. Elle est la plus frequente des arthroses des membres 
inferieurs. 

• La prevalence augmente avec Page et la gonarthrose touche plus frequemment les 
femmes. 

II ♦ Etiologie 

• Obesite. 

• Anomalies de l'axe femorotibial : 

- genu varum (forme arquee) : accentue les contraintes sur le compartiment femoro-tibial 
interne; 

- genu valgum (forme en X) : accentue les contraintes sur le compartiment femoro-tibial 
externe. 

• Pression excessive liee a une activite professionnelle ou sportive. 

• Arthrite microcristalliue. 

• Traumatisme. 

III ^Diagnostic 

• Signes : principalement la douleur pouvant evoluer vers un enraidissement et une 
inflammation. 

• Examen complementaire : la radiographie standard permet le diagnostic en montrant le 
pincement, les osteophytes et les atteintes sous-chondrales. 

IV Traitement 

• Limiter les contraintes : utilisation d'une canne, perte de poids en cas de surpoids ou 
d'obesite. 

• Antalgiques et anti-inflammatoires. 

• Visco-supplementation : injection d'acide hyaluronique dans l'articulation arthrosique. 

• Lavage articulaire qui elimine les debris de cartilage responsables de l'inflammation. 

• Chez le sujet jeune : l'osteotomie tibiale de valgisation corrige le genu varum, 
l'osteotomie tibiale de varisation corrige le genu valgum. 

• La prothese de genou : sa duree de vie limitee oblige a retarder au maximum son 







|5| indication. 


Memo 43 
Coxarthrose 


I Definition 

La coxarthrose est l'arthrose de l'articulation coxo-femorale. 

II ♦ Etiologie 

• Les coxarthroses dites « primitives » sont idiopathiques (40 %). 

• Les coxarthroses secondaires sont liees a une malformation congenitale, a une 
deformation acquise (osteonecrose, epiphysiolyse), ou post-traumatiques. 

III ^Diagnostic 

• Examen clinique 

• Boiterie, attitude vicieuse. 

• Limitation douloureuse de l'amplitude des mouvements au cours de la mobilisation. 

• Examen complementaire 

La radiographie standard permet le diagnostic en montrant le pincement, les osteophytes 
et les atteintes sous-chondrales. 

IV Traitement 

• Limiter les contraintes grace a l'utilisation d'une canne (du cote oppose a la hanche 
atteinte) mais aussi a la perte de poids en cas de surpoids ou d'obesite. 

• Antalgiques et anti-inflammatoires permettent de traiter la douleur. 

• Traitements chirurgicaux 

• Traitements conservateurs : 

- osteotomie femorale superieure de varisation en cas de coxa valga ; 

- osteotomie femorale superieure de valgisation en cas de coxa vara ; 

- butee cotylo'idienne ou osteotomie du bassin de type « Chiari » en cas d'insuffisance de 
couverture de la tete femorale. 

• Traitement non conservateur : prothese de hanche totale. 







Semestre 5 - U.E 2.6 
Processus psychopathologiques 


»> Memo 44 - Psychoses - Generalities 
>> Memo 45 - Psychoses - Schizophrenie 
>> Memo 46 - Psychoses - Bouffee delirante aigue 

»> Memo 47 - Psychoses puerperales 
>> Memo 48 - Delires chroniques non dissociatifs 

»> Memo 49 - Conduites addictives 
»> Memo 50 - Addictions comportementales 

»> Memo 51 - Troubles de l'humeur 
»> Memo 52 - Risque suicidaire 
>> Memo 53 - Troubles anxieux et phobiques 
>> Memo 54 - Trouble obsessionnel compulsif (TQC) 

»> Memo 55 - Troubles somatoformes 
>> Memo 56 - Etat de stress post-traumatique 

>> Memo 57 - Les troubles de la personnalite 
>> Memo 58 - Troubles des comportements alimentaires 

»> Memo 59 - Perversion narcissique 
»> Memo 60 - Paraphilies 
»> Memo 61 - Syndrome confusionnel 
»> Memo 62 - Demences 

»> Memo 63 - Autisme de l'enfant et troubles envahissants du 























developpement 

>> Memo 64 - Troubles du comportement chez l'enfant 

>> Memo 65 - Troubles dysharmoniques chez l'enfant 

>> Memo 66 - Depression de l'enfant et de Fadolescent 
>> Memo 67 - Troubles anxieux chez l'enfant et Fadolescent 

»> Memo 68 - Dispositif de sectorisation 
>> Memo 69 - Psychotherapies individuelles et collectives 

>> Memo 70 - Psychotherapie institutionnelle 

>> Memo 71 - Rehabilitation psychosociale 











Memo 44 

Psychoses - Generalities 


I Definition 

II s'agit d'un groupe d'affections psychiatriques qui associent, de maniere variable par 
leur intensite, leur evolution et leur mode de debut: 

- des symptomes dits « positifs » ou « productifs » : les idees delirantes ; 

- des symptomes dits « negatifs » : d'une part, le syndrome deficitaire (ou « autistique ») 
et, d'autre part, le syndrome dissociatif. 

* On distingue : 

- les psychoses dissodatives, representees en particulier par la schizophrenic ; 

- les psychoses non dissociatives : la paranoia, la paraphrenie et la psychose 
hallucinatoire chronique ; 

- les psychoses aigues ou transitoires : les bouffees delirantes aigues ou episodes 
psychotiques brefs. 

• Dans toute manifestation psychotique, il est necessaire de realiser une analyse 
psychopathologique en recherchant, parmi les elements presentes ci-dessous, lesquels 
sont presents et comment ils se manifestent. Le diagnostic de psychose sera ainsi porte 
avec plus de precision et il sera possible de determiner quelle affection psychotique (voir 
ci-dessus ) presente le patient. 

II ♦Symptomatology productive (symptomes positifs): le 

syndrome delirant 

Idee delirante : elle est manifestement en rupture totale avec la realite ou il semble 
impossible de la confirmer avec des elements objectifs. 

Syndrome delirant : peut etre analyse en termes de thematique delirante, de mecanismes 
qui sous-tendent le delire, du degre d'organisation du delire ainsi que de l'adhesion du 
patient aux idees delirantes. 

Le theme est le contenu des idees delirantes. Lorsque plusieurs themes sont presents, on 
parle d'un delire polymorphe. Ces themes peuvent etre : persecutif, de grandeur, 
mystique, erotomaniaque, de culpabilite, de jalousie, autour de preoccupations 
somatiques delirantes (dysmorphophobie). 

Syndrome d'influence : le patient a le sentiment d'etre commande par une « force » 
exterieur qui lui impose ses pensees et/ou ses actes. 

Idees de references : le patient a la conviction que l'on parle de lui dans les medias, dans 
son entourage, directement ou sous formes de « signes » que seul lui peut analyser. 






Le mecanisme delirant est la fa^on dont les idees delirantes viennent a la conscience du 
patient. Cela peut etre de maniere : 

- intuitive : sentiment qu'une idee correspond a la realite et sans fait reel per^u ; 

- imaginative : idee issue de l'imagination du patient, dans laquelle celui-ci joue en 
general un role important (voir paraphrenie ); 

- interpretative : le delire se construit a partir de deductions fausses, a partir de faits reels 
qui sont correctement per^us par le patient (voir Memo 57 ) ; 

- illusion : cette fois l'idee delirante nait suite a une perception erronee par le patient d'un 
fait reel, sans que celui-ci ait conscience de son erreur ; 

- hallucinations : perception sans objet a percevoir, psychosensorielles (auditives, 
visuelles, olfactives, tactiles, cenesthesiques) ou intrapsychiques (« voix interieures » 
dans la tete, non pergues comme venant de l'exterieur). 

Le degre d'organisation du delire : 

- delire systematise : certaine logique dans l'organisation des idees delirantes que le 
patient parvient a exprimer de maniere pseudo-coherente ; 

- delire non systematise : lorsque le discours du patient est obscur, incoherent, peu 
comprehensible, sans lien entre les idees delirantes. 

• Le degre d'adhesion au delire : adhesion forte ou totale (le patient est totalement 
convaincu par les idees delirantes qu'il presente) ou critique du delire (il met en doute 
certaines de ses perceptions). 

Ill ^Symptomatology negative : le syndrome dissociatif 

Rupture de l'unite psychique du patient, qui se manifeste par des alterations de son 
contact, de son comportement et son fonctionnement intellectuel. 

• La dissociation comportement ale : manierisme (attitudes etranges, postures et 
mouvements inadaptes), parakinesies, stereotypies (repetition de gestes ou de 
mouvements a l'identique, sans utilite ni signification apparente). 

• La dissociation cognitive (ou intellectuelle) : le cours et le contenu de la pensee, c'est a 
dire le raisonnement et son enchainement logique, sont alteres. Cela se manifeste 
notamment par : 

- les barrages : arret du discours en plein milieu d'une phrase, marquant ainsi un temps 
de pause inadapte. Le patient peut, a l'issu du barrage, poursuivre son recit sur le meme 
theme ou passer du coq a l'ane ; 

- le fading : diminution progressive du debit de parole, temoignant du ralentissement du 
cours de la pensee, pouvant aller jusqu'a son interruption ; 

- les troubles du langage : ils sont le reflet de la perte de maitrise par le patient de la 
syntaxe et du vocabulaire habituels. On retrouve ainsi un discours emaille de neologismes 
(mots inventes), de paralogismes (sens different de celui habituellement admis) et 
d'agrammatismes. Dans les cas les plus severes, le patient livre un discours 
incomprehensible, dit « hermetique » ; 





- le discours diffluent : les propos vont« dans tous les sens » ; 

- les reponses a cote : elles semblent deconnectees de la question posee. 

La dissociation ideo-affective : l'attitude, le facies, les expressions du visage du patient 
ne sont pas en rapport avec ce qu'il raconte (il pourra faire part d'un deuil avec un grand 
eclat de rire : on parle de « rires ou sourires immotives »). 

IV ♦JSymptomatologie negative : le syndrome deficitaire 

Ce groupe de symptomes represente l'ensemble du retrait social et affectif du patient 
psychotique, ainsi que son deficit cognitif. Cette symptomatologie associe done des 
manifestations motrices, comportementales, sociales, affectives, et cognitives. 

• Deficit cognitif 

- troubles de l'attention, difficultes de concentration, distractibilite ; 

- difficultes de raisonnement, pauvrete des associations et des elaborations ; 

- pauvrete du discours, sensation de n'avoir rien a dire ; 

- longueur excessive du temps de reponse aux questions simples ; 

- mutisme dans les cas les plus severes. 

• Deficit comportemental : facies inexpressif, semblant fige ; pauvrete gestuelle, rarete 
des mouvements spontanes, lenteur generale ; negativisme (refus de la main tendue, 
fermeture des paupieres, raideur des membres). 

• Deficit social et affectif : 

- athymhormie : perte de « l'elan vital », perte de volonte et de motivation pour les 
activites socioprofessionnelles et les relations affectives ; 

- retrait social, desinteret pour les relations interpersonnelles et amicales, absence de vie 
sentimentale et sexuelle, pauvrete des loisirs. 
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Psychoses - Schizophrenic 


I Definition et generalites 

La schizophrenie est une psychose chronique dissociative. Elle touche environ 1 % de la 
population, autant d'hommes que de femmes (sex ratio : 1). 

La cause de cette maladie reste aujourd'hui inconnue, et on s'accorde a lui attribuer une 
etiologie resultant de plusieurs facteurs : sociaux, biologiques (genetiques), et 
psychologiques. 

II Modes de debut de la maladie 

• Formes a debut aigu 

• Suite a une bouffee delirante aigue : on peut parler de schizophrenie lorsque l'episode 
dure plus de 6 mois sans remission. 

• Suite a un episode maniaque avec caracteristique psychotiques : cet episode sera le plus 
souvent accompagne d'un syndrome dissociatif. 

Suite a un episode depressif majeur severe atypique : celui-ci pourra presenter des 
elements delirants polymorphes, un syndrome dissociatifs, des passages a l'acte auto- 
agressifs a type d'automutilation grave. 

• Suite a une psychose puerperale, dont la remission aura ete partielle malgre un 
traitement adapte. 

Plus rarement, la schizophrenie est inauguree par un episode catatonique brutal, chez 
un patient ayant des traits de personnalite schizotypique ou schizo'ides (voir Memo 57 
Troubles de la personnalite). 

• Formes a debut progressif 

Dans ce cas, le patient presente le plus souvent, de fagon progressive : 

- un deficit progressif avec un retrait social, un desinteressement avec flechissement 
scolaire ou professionnel; 

- une anxiete majeure, ties severe, pouvant reveler des episodes dissociatifs de 
depersonnalisation; 

- des preoccupations esoteriques, « bizarres » ; 

- un comportement inadapte, replie sur soi ou hostile a l'entourage ; 

- un emoussement affectif, une perte d'interet pour les choses qui auparavant interessaient 
le patient concernant ses loisirs, ses amis, ses relations sentimentales ; 






- des preoccupations corporelles delirantes, avec le sentiment d'etiangete de son corps, de 
perte de son integrite corporelle (dysmorphophobie). 

III ^Symptomes cliniques 

La schizophrenic presente un ensemble de symptomes extiemement variables d'un patient 
a l'autre. Si elle est toujours une affection severe, certains auront un handicap lourd, 
tandis que d'autres malades pourront maintenir une insertion sociale, professionnelle et 
affective ties satisfaisante. 

• Symptomes 

Dans tous les cas, elle associe des symptomes delirants, un syndrome dissociatif et des 
elements deficitaires (voir Memo 44 Psychoses ). 

• Thematiques delirantes : elles sont le plus souvent polymorphes, peu systematises, et 
l'adhesion du patient est to tale (il ne critique pas son delire). Un mecanisme hallucinatoire 
est souvent retiouve. 

• Syndrome dissociatif : troubles du cours de la pensee (barrages, fadings), bizarreries 
du langage, bizarreries du comportement (posture et mouvements inadaptes), rires 
immotives, manierisme, discours incoherent... 

• Symptomes deficitaires : isolement social, desinteret professionnel ou scolaire, 
pauvrete du discours et de la pensee, retiait au domicile, athymhormie,... 

• Formes cliniques 

En fonction de la presence et de la severite des symptomes ci-dessus, on peut decrire 
4 formes cliniques particulieres de la schizophrenic. 

• Forme paranoi'de : predominance des idees delirantes, souvent a theme de persecution 
et de mecanismes hallucinatoire et interpretatif. II s'agit d'un delire flou, peu coherent et 
mal systematise. 

• Forme hebephrenique : predominance des elements deficitaires, avec un retiait social 
marque, un isolement du patient qui se replie sur lui-meme. Les idees delirantes sont peu 
presentes ou masquees par le repli. 

• Forme heboidophrenie : il s'agit d'une forme ou les idees delirantes sont importantes, 
peu coherentes et polymorphes. Ce sont les troubles du comportement qui predominent, 
avec des conduites agressives, une consommation de toxiques, parfois des passages a 
l'acte criminels. 

Forme dysthymique (ou trouble schizo-affectif) : il s'agit d'une forme de schizophrenic 
ou un trouble de l'humeur de type bipolaire se surajoute a la symptomatologie classique. 
Le patient a done une succession d'episodes maniaques et depressifs, avec en plus des 
elements delirants et dissociatifs. 

IV Traitement et evolution 

La prise en charge est biologique (traitement psychotiopes), sociale, et psychologique. 





• Traitement psychotrope : il repose sur l'utilisation des traitements antipsychotiques 
(neuroleptiques et antipsychotiques atypiques). L'usage de traitement sedatifs et 
anxiolytiques (benzodiazepines, neuroleptiques sedatifs) dans les phases aigues de la 
maladie est habituel. II est alors necessaire de veiller aux effets secondaires de ces 
traitements (constipation, secheresse des muqueuses, troubles de la conduction cardiaque, 
troubles metaboliques...). 

• Prise en charge sociale : la schizophrenic etant susceptible d'etre un handicap social et 
professionnel important, il est important de prendre en charge cette dimension a travers : 

- des mesures de protection (curatelle, tutelle); 

- une prise en charge a 100 % ; 

- des aides a domiciles... 

• Prise en charge psychologique : psychologie de soutien, education therapeutique, 
soutien de l'entourage. 

• Evolution 

Elle est ties variable en fonction des patients, de la severite de leur maladie, de la qualite 
des soins et de leur entourage. On peut observer chez les patients schizophrenes : 

- une stabilisation de la maladie sous traitement neuroleptique, avec bonne insertion 
socioprofessionnelle; 

- des rechutes ; 

- une resistance aux traitements ; 

- des deces par suicide ou des conduites a risques ; 

- une dependance aux toxiques (alcool, drogues, tabac). 
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Psychoses - Bouffee delirante aigue 


I Description clinique 

• Aujourd'hui denommee trouble psychotique bref, les bouffees delirantes aigues 
correspondent a un delire aigu avec les caracteristiques suivantes : 

- apparition ties rapide, brutale, pouvant ou non faire suite a un evenement de vie 
particular ement stiessant; 

- discours particularement desorganise, marquant une rupture franche avec le 
fonctionnement anterieur du patient, 

- thematique du delire ties polymorphe, de mecanisme souvent hallucinatoire ; 

- sentiment de devinement des pensees ; 

- delire peu systematise, avec une adhesion totale du patient. 

• Apres tiaitement, la crise est resolutive en quelques semaines. Les evolutions ulterieures 
sont les suivantes : 

- episode unique (pas de recidive) : environ 40 % des cas ; 

- nouvelle bouffee delirante aigue dans l'avenir - recidive : environ 20 % des cas ; 

- debut d'une schizophrenic : environ 20 % des cas ; 

- debut d'un trouble bipolaire : environ 20 % des cas. 

II ♦ Prise en charge 

Les principes de la prise en charge d'une bouffee delirante aigue sont: 

- l'hospitalisation en urgence, souvent sous contiainte (SPDT, SPPI ou SPDRE) si le 
patient est reticent aux soins ; 

- la recherche d'une etiologie somatique a l'episode delirant (en particulier 
neurologique) : tout premier episode psychotique doit faire rechercher une cause 
organique et necessite une imagerie cerebrale ; 

- un tiaitement antipsychotique, a maintenir 6 mois apres la remission totale. 

Sur le plan relationnel, il sera important d'assurer aupres du patient une attitude 
rassurante et une ecoute bienveillante. Le malade est souvent lui-meme perdu et mal a 
l'aise avec le contenu de son delire, qui est en complet decalage avec ses reperes 
habituels. L'etayage apporte par des entietiens infirmiers est susceptible d'accelerer la 
remission de l'episode delirant et de diminuer l'anxiete importante du patient. 

III 4_Particularites semiologiques pronostiques 

Differents facteurs pronostics ont ete identifies au cours d'une bouffee delirante aigue : 






- la predominance de facteurs de bon pronostic oriente sur une crise unique, qui ne 
recidivera pas ; 

- de nombreux facteurs de mauvais pronostic font craindre une entree en schizophrenie 
ou dans un trouble bipolaire, et justifient done une surveillance particular e. 

• Facteurs de bon pronostic : 

Premiere crise a l'age adulte. 

• Debut brutal, survenant apres un evenement de vie stressant identifie. 

• Bonne insertion socioprofessionnelle, bon niveau intellectuel. 

• Peu de symptomes deficitaires (symptomes negatifs) et dissociatifs. 

• Delire riche avec des themes et des mecanismes varies. 

• Efficacite rapide et complete des traitements antipsychotiques. 

• Facteurs de mauvais pronostic : 

Premiere crise jeune (moins de 20 ans). 

Debut progressif, insidieux, sans evenement de vie declencheur retrouve. 

Preoccupations hypocondriaques. 

• Mauvaise insertion professionnelle, niveau socioculturel et intellectuel pauvre. 

• Mediocre entourage familial et amical. 

• Reponse mediocre ou incomplete (existence de symptomes residuels) au traitement 
antipsycho tique. 

• Critique incomplete du delire apres la crise. 
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Psychoses puerperales 


I ^Description clinique 

• Incidence : 1 a 2 pour 1 000 accouchements. 

Facteurs de risque de survenue : primiparite, antecedent de psychose puerperale, 
antecedents personnels ou familiaux de troubles bipolaires. 

• Le terme de psychoses puerperales fait reference a la decompensation, pendant la 
grossesse : 

- d'une schizophrenic preexistante chez la patiente (5 % des cas), ou un premier episode 
psychotique apparaissant pendant la grossesse, de type bouffee delirante aigue (25 % des 
cas): le delire concerne souvent l'enfant et les liens de filiation (negation de la maternite), 
crainte de la mort de l'enfant, conviction qu'il a ete remplace par un autre ou vole. 
Parfois, il existe un syndrome pseudo-confusionnel. La participation affective est intense 
avec une alternance rapide de phases de desespoir et de phases d'exaltation. II peut exister 
des comportements agressifs a l'encontre de l'enfant (infanticide). 

- d'un trouble de l'humeur severe de type episode depressif majeur (50 % des cas). La 
tristesse est alors majeure, avec des idees delirantes d'indignite et de culpabilite (« son 
enfant va mourir », « on va les tuer »). La encore des comportements agressifs envers 
l'enfant sont a redouter. 

- d'un trouble de l'humeur de type episode maniaque avec des caracteristiques 
psychotiques (20 % des cas) : survenue ties brutale, marque par l'agitation psychomotiice 
et les idees delirantes de toute puissance et de persecution. 

II Traitement et evolution 

• Hospitalisation en unite mere bebe si possible, en urgence. 

• Retiait temporaire de l'enfant, en cas de risque de passage a l'acte agressif. 

• Traitement psychotiope adapte : antipsychotiques et traitement thymoregulateur en cas 
de trouble de l'humeur. 

• Surveillance prolongee apres la crise, et soutien de l'entourage. 

L'evolution des psychoses puerperales est globalement plus favorable qu'apres une 
bouffee delirante aigue hors de ce contexte. Moins de 20 % des femmes developperont 
par la suite une schizophrenie ou un trouble bipolaire. 
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Delires chroniques non dissociatifs 


I Definition 

Ces troubles psychotiques chroniques ne s'accompagnent pas de syndrome dissociatif ni 
de syndrome deficitaire, contrairement a la schizophrenic. Ils comprennent: 

- les delires parano'iaques systematises (la paranoia); 

- les psychoses hallucinate ires chroniques ; 

- les paraphrenies (delires chroniques d'imagination). 

II *Le delire paranoiaque 

Le delire paranoiaque se developpe souvent sur une personnalite paranoiaque marquee 
par : 

- l'orgueil (hypertrophie du Moi); 

- la faussete du jugement; 

- la psychorigidite; 

- la mefiance envers autrui. 

L'emergence du delire peut etre : 

- lente, secondaire a des ruminations et des soupqons anciens ; 

- ou au contraire brutale suite a un evenement interprets par le patient. 

On distingue deux types principaux de delires parano'iaques. 

♦ Les delires passionnels 

L'erotomanie : c'est illusion delirante d'etre aime. L'erotomanie se deroule en trois 
phases classiques, qui peuvent se derouler sur une longue periode (plusieurs annees) : 

1. La phase d'espoir. Le patient est convaincu de l'amour de l'autre, et to us les signes sont 
interprets en ce sens, y compris les derobades et les manifestations de distance. 

2. La phase de depit. La conviction de l'amour de l'autre est toujours presente, mais 
l'espoir fait place a l'amertume, au ressentiment. 

3. Phase de rancune. C'est la colere et l'agressivite qui dominent, et le risque de passage a 
l'acte envers l'etre aime est important. 

Le delire de jalousie : c'est la conviction d'abord imaginative puis interpretative 
d'infidelite du conjoint. La suspicion d'infidelite devient certitude to tale suite a des faits 
insignifiants et ordinaires, puis est confortee par 1' nterpretation de tous les faits et gestes 
du conjoint. Celui-ci doit alors subir des interrogate ires repetes. Le risque d'agressivite 
envers celui-ci est significatif (crime passionnel). 





Les delires de revendication : a partir d'une conviction de prejudice subi, le patient 
n'aura de cesse que de « faire triompher la verite » et « reparer le prejudice ». On peut 
distinguer parmi eux: 

- les querulents processes : convaincu qu'ils ont ete leses, ils multiplient les proces et 
autres procedures judiciaires pour obtenir reparation, allant jusqu'a douter de l'integrite 
des juges et des temoins ; 

- les idealistes passionnes : ils revendiquent une ideologic qu'ils veulent transmettre a 
tout prix; 

- les inventeurs meconnus : convaincus d'avoir fait une decouverte revolutionnaire, ils 
cherchent a la proteger (depot de brevet) et n'acceptent pas de ne pas etre reconnus. 

• Le delire de revendication hypochondriaque : suite a une intervention chirurgicale ou 
medicale, le patient se dit insatisfait et poursuit le professionnel qu'il estime responsable 
de son prejudice. 

• Les delires d'interpretation 

Ils sont de mecanisme essentiellement interpretatif, a partir d'une perception correcte. Le 
theme du delire est ties majoritairement le prejudice et la persecution. Le patient vit 
alors comme au centre d'un vaste complot a son encontie, et de nombreux faits ordinaires 
sont interprets par lui comme des elements de persecution qui sont des preuves du 
complot (par exemple, tous les hommes croises qui portent des lunettes de soleil sont vus 
comme des agents secrets l'espionnant). La conviction du patient est tellement forte et le 
delire organise, que son entourage familial ou amical peut dans un premier temps 
participer a son delire en y croyant. 

III 4_La psychose hallucinatoire chronique 

C'est un delire qui touche des patients souvent isoles socialement, de personnalite 
sensitive, avec une legere predominance pour les femmes autour de 40/50 ans. Ses 
caracteristiques sont les suivantes : 
debut souvent brutal ; 

delire essentiellement hallucinatoire sensoriel : 

- auditif : audition de bruit qui n'existent pas, de voix connues ou non qui disent des 
paroles injurieuses ou menagantes ; 

- olfactives : odeurs le plus souvent desagreables ; 

- cenesthesiques : sensations corporelles particulieres (fourmillements, courants 
electriques dans le corps...); 

• automatisme mental important : commentaire des actes, devinement de pensee (pense 
que tout le monde est au courant), parfois syndrome d'influence (les voix lui 
commandent ses actions et ses idees). 

IV 4_La paraphrenie 




C'est un delire assez rare, qui debute souvent avant l'age de 40 ans, souvent ties riche sur 
le plan imaginatif. II a les caracteristiques suivantes : 

- mecanisme delirant essentiellement imaginatif ; 

- richesse de la production delirante imaginative : creations de « faux souvenirs », d'une 
histoire fantastique dont le patient est le « her os » ; 

- thematique souvent de grandeur, de filiation extraordinaire, d'heritage princier... ; 

- souvent compatible avec une bonne insertion sociale et une bonne adaptation au reel; 

- delire ties organise, ne touchant pas les autres spheres de la vie du patient. 

V Traitements 

Le delire parano'iaque necessite une prise en charge qui est difficile en raison de la 
reticente quasiment constante des patients. Un traitement antipsychotique est necessaire, 
parfois sous forme retard pour garantir une meilleure observance. Toutefois, l'efficacite 
des traitements psychotropes dans ce type de delire ties rigide est assez decevante. 

* La paraphrenie est elle aussi peu accessible a un traitement antipsychotique, qui ne 
reduit que ties partiellement la production delirante imaginative. Toutefois, l'insertion 
sociale est souvent relativement preservee chez ces patients. 

* La psychose hallucinate ire chronique est quand a elle devolution souvent favorable 
sous traitement antipsychotique, avec une extinction satisfaisante des hallucinations. 
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Conduites addictives 


I ^Alcoolo-dependance 

• La France est parmi les pays les plus consommateur d'alcool au monde (entre 10 et 15 L 
d'alcool pur par habitant par an). 

L'alcool est responsable d'environ 40 000 deces par an (complications medicales aigues 
et chroniques, suicide...) : 3 e cause de mortalite en France. 

Alcoolo-dependance estimee a 8 % de la population : probleme de sante publique. 

• Facteurs socioculturels (« mythologie » de l'alcool et du vin), biologiques 
(predispositions genetiques) et psychologiques (association avec certains troubles de la 
personnalite). 

A. Presentation clinique 

• L'intoxication alcoolique aigue 

• Ivresse simple (alcoolemie inferieure a 2 g/L) : desinhibition, excitation psychomotiice, 
euphorie, labilite de l'humeur avec des moments de tristesse voire d'agressivite. 
Alteration de la vigilance, de la concentration, de la memoire. 

• Incoordination (alcoolemie entre 2 et 3 g/L) : trouble plus profonds de la vigilance, 
manque de coordination motrice (le patient titube), troubles de la vision (vision floue, 
double), tachycardie et tachypnee. 

• Ivresse compliquee ou « excito-motrice » : etat d'ivresse prolongee, avec une dimension 
agressive majeure, un patient incontrolable, violent et ties agite. C'est une urgence 
psychiatrique. 

• Coma alcoolique : en general observe avec des alcoolemies superieures a 3 g/L. 
Bradycardie, hypotension arterielle profonde, detiesse respiratoire, pas de signes de 
localisation neurologique (examen neurologique normal). C'est une urgence medicale 
(reanimation). 

• L'intoxication alcoolique chronique 

- haleine cenolique, mauvais etat buco dentaire, facies rouge et bouffis, conjonctives 
injectees, couperose; 

- tiemblements fins des extiemites ; 

- sueurs diffuses ; 

- anorexie, alteration de l'etat general; 

- douleurs musculaires, crampes, nausees, vomissements ; 





- troubles psychiques : anxiete, labilite de l'humeur, insomnie ; 

- signes biologiques : augmentation des gamma-GT, augmentation du volume globulaire 
moyen (VGM), insuffisance hepatocellulaire en cas d'atteinte hepatique. 

B. Formes cliniques de l'alcoolisme chronique 

• Formes primaires : alcoolo-dependance survenant apres une longue periode de 
consommation reguliere, debutee souvent jeune et a visee conviviale sans recherche de 
l'ivresse. Elle est plus frequente chez l'homme, et la guerison est possible suite a une cure 
de sevrage. 

• Formes secondaires : elle represente une alcoolo-dependance survenant au cours de 
1'evolution d'une maladie psychiatrique existante : 

- episode depressif majeur ; 

- episode maniaque ou hypomaniaque de la maladie bipolaire ; 

- schizophrenie, psychose hallucinate ire chronique ; 

- troubles anxieux; 

- troubles de la personnalite (psycho pathie, borderline, evitante...). 

• Dipsomanie : elle correspond a l'ingurgitation massive et intermittente d'alcool, souvent 
de fagon solitaire, a la recherche d'une ivresse profonde et rapide (usage frequent 
d'alcool fort). II peut exister de longues periodes d'abstinence. L'usage associe a d'autres 
drogues est possible. 

C. Complications de 1'alcoolo-dependance 

• Somatiques : steatose et cirrhose hepatique, carcinome hepatocellulaire, pancreatite 
chronique. 

• Neurologiques : 

- crises convulsives ; 

- delirium tremens : agitation psychomotrice, syndrome confusionnel; 

- encephalo pathie alcoolique : hypertonie, asterixis, syndrome confusionnel; 

- encephalo pathie de Gayet Wernicke (carence en Vitamine Bl); 

- syndrome de Korsakoff : fausses reconnaissance, anosognosie, tabulations, amnesie 
anterograde. 

• Psychiatriques : delire de jalousie, psychose hallucinate ire chronique, syndrome 
depressif (il ne doit etre traite qu'apres un sevrage complet d'alcool). 

D. Principes du traitement 

• Sevrage : 

- therapie motivationnelle; 

- cure de sevrage : hydratation, vitamines Bl, B6 et PP, benzodiazepines. 

Postcure. 






• Traitement du « craving » (appetence a l'alcool) de type Baclofene et AOTAL®, en 
cours devaluation. 

• Soutien psychologique. 

II + A utres dependances aux toxiques 

• Tabac 

• Responsable de 60 000 deces par an. 

• Consommation par 35 % de la population franchise. 

Dependance tres elevee parmi les patients ayant un trouble psychiatrique. 

Deux types de dependances : dependance comportementale et psychologique et 
dependance pharmacologique a la nicotine (justifie l'emploi de patchs substitutes). 

• Complications sont tres nombreuses, les plus graves etant cardiaques, pulmonaires et 
cancerologiques : infarctus du myocarde, hypertension arterielle, BPCO, dilatation des 
bronches, emphyseme, cancers pulmonaires et ORL. 

Principes de traitements : sevrage total et definitif avec substitution nicotinique le 
temps du sevrage et soutien psychologique. 

• Dependance aux autres toxiques 

Elle concerne les toxiques suivants : cannabis, opiaces, cocaine, barbituriques, 
benzodiazepines, amphetamines, hallucinogenes (LSD, mescaline, psilocybine...). 

• Principes de prise en charge : cure de desintoxication, avec un contrat de sevrage, 
psychotherapie de soutien, puis postcure et suivi prolonge, reinsertion sociale. 
Traitements de maintenance : methadone et SUBUTEX® (buprenorphine) dans la prise 
en charge de la dependance a l'heroine. 
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Addictions comportementales 


I ♦-Generalities 

Certains comportements sont considered comme des addictions « sans drogue », car ils 
s'apparentent a des toxicomanies : 

- sensation de besoin intense : « craving » ; 

- intensite du plaisir pendant l'action, culpabilite suivant l'action ; 

- dependance representee par une alienation psychologique qui necessite la pour suite du 
comportement malgre ses consequences negatives (economiques, sociales, 
psychologies), preoccupations psychiques envahissantes. 

II ♦Jeu pathologique 

Plus frequent chez l'homme. 

• Concerne le plus souvent des jeux d'argent (courses, poker, casino). 

Premiere phase classique de gain, puis phase de perte, suivie d'une phase de desespoir. 
Besoin de jouer avec des sommes d'argent croissantes pour retrouver l'excitation 
initiale. 

Efforts repetes mais infructueux pour reduire la pratique du jeu. 

Malgre les pertes, retour au jeu pour recouvrer ses pertes, « se refaire ». 

• Ment souvent a son entourage pour dissimuler l'ampleur de son habitude et/ou de ses 
pertes. 

• S'additionne souvent a d'autres addictions (drogues, alcool). 

III ♦-Addiction sexuelle 

Plus recemment identifiee, elle est encore controversee. 

Dependance vis-a-vis d'une activite sexuelle importante. 

• En dehors de toute relation sentimentale ou affective. 

IV ♦-Achats pathologiques 

Besoin irresistible d'acheter (vetements, electromenager, equipement electronique...) : 
achats inutiles ou rapidement delaisses. 

• Consequences financieres. 

• S'additionne souvent a d'autres addictions (drogues, alcool). 

V ♦ Principes du traitement 







@ Groupes d'entraides et de parole, psychotherapie de soutien. 


Memo 51 

Troubles de l'humeur 


I ^Episode depressif majeur 

La depression est l'affection psychiatrique la plus frequente : 10 a 20 % de la population 
generale traverser a une depression au cours de sa vie. Le risque majeur de la depression 
est le passage a l'acte suicidaire. 

A. Presentation clinique 

L'episode depressif associe quatre grands types de symptomes : 

• Alteration de l'humeur : 

- tristesse globale de l'humeur, pouvant aller jusqu'a la souffranee morale intense. 
Parfois e'est l'irritabilite et l'anxiete qui predominent; 

- anhedonie : perte du plaisir et d'interet pour les activites habituellement agreables ; 

- aboulie : perte d'envie de realiser les activites de la vie quotidienne ; 

- perte de confiance et d'estime de soi ; 

- sentiment de culpabilite ; 

- pessimisme, perte d'espoir. 

• Ralentissement psychomoteur : 

- ties variable en fonction des patients ; 

- facies fige, sans expression, rarete et lenteur des mouvements ; 

- bradyphemie (ralentissement du debit verbal) et bradypsychie (ralentissement du 
raisonnement); 

- difficultes de concentration pouvant etie ties handicapantes, troubles de la memoire ; 

- sentiment d'indifference affective douloureuse. 

• Perturbations des conduites instinctuelles et troubles somatiques : 

- troubles du sommeil : ils sont constants et sont parfois le premier signe annonciateur 
d'une depression. II s'agit d'une insomnie avec difficulty d'endormissement, et reveil 
precoce; 

- perte de l'appetit (anorexie), partielle ou to tale ; 

- diminution de la libido constante, impuissance, frigidite, qui peut renforcer la 
devalorisation deja presente du patient deprime ; 

- troubles neurovegetatifs : constipation, nausee, troubles urinaires, hypotension, 
tiemblements, cephalees, hypothermie... 

• Idees de mort et idees suicidaires : 





- leur recherche doit etre systematique : l'intentionnalite suicidaire ; 

- le suicide est le risque majeur de la depression, touj ours a craindre ; 

- les idees noires vont de la « simple » pensee morbide (idee que la mort soulagerait la 
souffrance) au reel projet suicidaire planifie et prepare ; 

- le risque semble plus eleve chez les hommes et les patients ages. 

B. Formes cliniques particulieres 

• Melancolie 

• C'est la perte d'energie vitale qui domine le tableau clinique. 

La douleur morale est particularement intense. 

• Les idees de culpabilite et d'incurabilite sont tres caracteristiques et constantes. 

La perte d'interet et de plaisir est totale. 

• Les troubles sont souvent plus severes le matin, et s'ameliorent partiellement le soir. 

Le risque suicidaire est souvent tres eleve. 

• Les depressions avec caracteristiques psychotiques 

II existe des idees delirantes et/ou des hallucinations en plus des symptomes decrits ci- 
dessus : 

- soit les idees sont dites « congruentes a l'humeur » (c'est-a-dire en rapport avec la 
tristesse) : idees delirantes de ruine, de culpabilite, de devalorisation, de punition 
meritee; 

- soit les idees non « non congruentes a l'humeur » (sans lien logique avec la tristesse) : 
idees delirantes de persecution, de pensee imposee, syndrome d'influence... 

Le risque suicidaire est augmente par le delire : hallucinations «tu dois mourir »... 

• Trouble depressif recurrent 

• Recurrence d'episodes depressifs, separes d'intervalles libres de symptomes. 

Diagnostic porte a partir du 3 e episode depressif. 

C. Traitement 

Objectifs du traitement: 

- eviter un passage a l'acte suicidaire ; 

- limiter la duree de la periode depressive : obtenir une remission. 

• Traitement en ambulatoire en l'absence d'idee suicidaire severe. 

• Hospitalisation en psychiatrie si necessaire. 

• Traitement psychotrope : 

- antidepresseur : choix du type d'antidepresseur en fonction de la severite de la 
depression; 

- maintient de l'antidepresseur 6 mois apres la remission ; 





- en cas de caracteristiques psychotiques : ajout d'un traitement antipsychotique. 

• En cas d'echec du traitement psychotrope : electroconvulsivotherapie (electrochocs). 

• En cas de trouble depressif recurrent: traitement antidepresseur au long cours. 

• Traitement psychotherapique prolonge. 

II 4 Trouble bipolaire 

Le trouble bipolaire concerne 1,5 % de la population generale. 

• Anciennement appele « psychose maniaco-depressive », le trouble bipolaire touche 
autant les hommes que les femmes. 

* II existe des facteurs de risque genetique dans la survenue de la maladie, qui n'ont pas 
encore ete identifies precisement. 

* II s'agit de patients presentant au cours de leur vie une alternance d'episodes depressifs 
et d'episode maniaques ou hypomaniaques. 

* II s'agit d'une maladie chronique severe, necessitant un traitement regulateur de 
l'humeur a vie. 

♦ 3 types de trouble bipolaire 

Type 1 : alternance d'episodes depressifs (voir I. Episode depressif majeur ) et d'episodes 
maniaques. 

Type 2 : alternance d'episodes depressifs et d'episode hypomaniaques (symptomatologie 
moins severe que l'episode maniaque). 

Type 3 : survenue d'un episode maniaque ou hypomaniaque secondaire a la prescription 
d'un traitement antidepresseur (« virage maniaque » sous traitement). 

A. Episode maniaque 

Comme dans l'episode depressif, il est constitue par 4 groupes de symptomes : 

♦ L'alteration de l'humeur 

II s'agit classiquement d'une hyperthymie expansive (elation ou elevation de l'humeur) : 
euphorie, exuberance. 

* Cette euphorie est labile, c'est-a-dire qu'elle alterne avec de l'irritabilite, des larmes, des 
pleurs, voire une agressivite. 

• Tension psychique importante, intolerance a tout stimulus externe. 

* Vision ties optimiste de l'avenir. Le maniaque pense que tout lui sourit, tout est facile. 

• Contact familier, desinhibe. 

♦ Les troubles moteurs : acceleration motrice 

• Hyperactivite, souvent desordonnee. Le patient ne peut s'empecher de bouger, de 
marcher, de danser, y compris la nuit. 

• Infatigabilite. 





• Les troubles cognitifs 

• Absence de conscience des troubles psychiques. 

• Acceleration de la pensee : tachypsychie. 

• Sentiment d'amelioration globale des performances physiques et psychiques 
Discours decousu, allant« dans tous les sens » : diffluence, coq-a-l'ane, fuite des idees. 

• Trouble de la concentration, distractibilite. 

• Logorrhee : debit de parole rapide et discours ininterrompu, intarissable. 

• Hypersyntonie : grande sensibilite a l'ambiance environnante. 

• Les troubles des conduites instinctuelles et les troubles somatiques 

• Insomnie parfois quasi-totale, sans aucune fatigue ressentie. 

• Appetit souvent augmente, mais parfois disparition de la sensation de faim. 

Parfois consommation d'alcool et de drogues, transgressions diverses. 

• Augmentation de la libido : hypersexualite avec desinhibition. 

Multiplication des conduites a risques sans conscience du danger : conduite 
dangereuse, rapports non proteges... 

Depenses nombreuses, impulsives et inconsiderees. 

B. Episode hypomaniaque 

Forme moins severe que l'episode maniaque, les symptomes attenues. 

Plus frequents, avec exposition moindre aux conduites a risques et a l'epuisement. 
Parfois compatibles avec le maintien d'une bonne insertion socioprofessionnelle. 

• Les patients ont le sentiment global d'un fonctionnement optimal, aux performances 
intellectuelles et physiques elevees. 

C. Manie delirante 

• Symptomatologie maniaque telle que decrite precedemment, avec en plus la presence 
d'idees delirantes : thematiques le plus souvent megalo maniaque (« je dois sauver le 
monde », « je suis le messie »), mystique (« je suis le fils de Dieu »), de filiation 
exceptionnelle ou ero to maniaque. 

• Adhesion au delire souvent totale, delire bien organise : il peut sembler coherent 
malgre son improbabilite. 

D. Traitement 

• Hospitalisation en cas d'episode maniaque, parfois sous contrainte. 

• Mesure de protection des biens en urgences (depenses inconsiderees) : sauvegarde de 
justice. 

Recherche d'une cause organique : bilan somatique etbiologique. 

• Traitement psychotrope : 






- thymoregulateur (lithium, valproate...); 

- en cas d'idees delirantes : ajout d'un traitement antipsychotique a action anti-maniaque 
et anti-delirante. 

• Psycho therapie de soutien. 

• Education therapeutique. 


Memo 52 
Risque suicidaire 


I Definitions 

Une personne est: 

- suicidaire : manifestant en paroles et en actions l'intention de se suicider ; 

- suicidante : qui a survecu a sa tentative de suicide ; 

- suicidee : qui est decedee lors de sa tentative de suicide. 

II » Epidemiologie 

• En France : 120 000 tentatives de suicide par an et 12 000 deces par suicide, soit 10 % de 
suicides. Le suicide est: 

- la 9 e cause de deces (toute population confondue); 

- la 2 e cause de deces chez les 14-24 ans ; 

- la l re cause de deces chez les 24-35 ans. 

Deux tranches d'age a haut risque : 15-24 ans et plus de 60 ans. 

Le nombre de suicides d'enfants est en augmentation. 

• Modes de tentatives de suicide les plus courants : 

- IMV (en general aux benzodiazepines); 

- phlebotomie; 

- pendaison; 

- defenestration; 

- armes a feu (surtout chez les hommes); 

- noyade (surtout chez les femmes). 

Deces les plus frequents par pendaison (43 % des cas) et arme a feu (23 %). 

• Augmentation du taux de reussite des tentatives avec l'age. 

• Recidive chez 30 a 40 % des suicidants. 

• Facteurs de risque 

Augmentation du risque en cas de depression (multiplie par 25), d'alcoolisme, de 
toxicomanie. 

• Schizophrenics : un patient sur deux fait une TS, 10 % des malades decedent par suicide 
(en debut, la TS peut etre incluse dans le syndrome delirant, chez les malades chroniques 
la TS est souvent liee a la depression). 

• Pathologie melancolique avec sentiment de destinee ineluctable. 





• Troubles anxieux et de la personnalite : 

- dans un syndrome hysterique, avec revendication affective (chantage); 

- dans les troubles obsessionnels, la TS peut etre passage a l'acte de soulagement. 

III 4_Enquete 

L'enquete avec le suicidaire ou le suicidant, porte sur les antecedents psychiatriques et 
medicaux (personnels mais aussi familiaux), les circonstances de survenue du trouble et 
les facteurs declenchant (traumatisme, intoxication, contexte). 

IV Examen 

• Presentation : agitee, excitee, morne, negligee. 

• Etat de conscience : vigilance, orientation temporo-spatiale, angoisse, inhibition. 

• Troubles de la pensee : delire, hallucinations, onirisme, apragmatisme. 

• Humeur : pleurs, euphorie, melancolie, determination. 

• Etiologie organique : recherche systematique de signes generaux, signes neurologiques, 
signes d'intoxication aigue. 

• Signes d'equivalents suicidaires : comportements a risques vitaux dans la grande vitesse, 
l'alcoolisation, la toxicomanie, le refus de soins, le refus alimentaire, les situations 
extremes mal controlees (provocation du sort), l'isolement ou la liesse et la debauche, etc. 

• Signes de rupture par rapport au comportement habituel avec : 

- expression de crise aigue par impasse de choix existentiels ; 

- sensation de stress, de « burn-out », de depassement; 

- impuissance a endiguer les emotions douloureuses ; 

- sensation d'implacable destinee, d'echec malgre des efforts fournis en vain ; 

- notification d'un geste symbolique (cause personnelle ou politique); 

- notification d'un geste de destinee inscrit dans un delire (fin du monde, redemption, 
voyage cosmique, suicide collectif organise en secte...); 

- consommation etrecours excessif aux medicaments, a l'alcool, aux drogues. 

V 4Urgence preventive TS 

Determination du suicidant (rumination, programme, proximite des moyens). 

• Desespoir, isolement, devalorisation et culpabilite. 

Avertissements (querelle, lettre, vengeance, demarche...). 





Memo 53 

Troubles anxieux et phobiques 


I ♦-Trouble panique 

II consiste en la repetition d'attaques de paniques spontanees et imprevisibles, ainsi que 
l'apprehension de leur survenue (anxiete anticipatoire). 

L'attaque de panique est caracterisee par : 

- un etat d'anxiete extreme, de survenue brutale et sans signe precurseur, peur de mourir 
ou de « devenir fou » ; 

- des manifestations somatiques : tachycardie, palpitations, sueurs, oppression thoracique, 
tremblements, mydriase bilaterale, tachypnee et sensation d'etouffement; 

- parfois des sensations de depersonnalisation et de derealisation ; 

- une duree habituelle de mo ins de 30 minutes. 

Avant de conclure a une attaque de panique, il est necessaire d'eliminer une cause 
organique, qui peut mimer de tels symptomes : infarctus du myocarde, embolie 
pulmonaire, crise d'asthme, hypoglycemie... 

• Trait ement 

• Attaque de panique : traitement anxiolytique par benzodiazepines (VALIUM®) ou 
antihistaminiques (ATARAX®). 

• Trouble panique : traitement preventif des attaques de panique par antidepresseur. 

• Regies hygieno-dietetiques : eviter les psychostimulants (the, cafe, alcool). 

• Psycho therapie. 

II ♦Anxiete generalisee 

C'est un etat d'angoisse chronique, sans facteur declenchant, associant des symptomes 
psychiques et physiques. 

• Le trouble associe : 

- attente anxieuse : etat d'angoisse, d'hypervigilance, d'inquietude permanente sans objet 
defini. L'apprehension concerne le sujet et ses proches ; 

- difficultes de concentration, impression de « tete vide », irritabilite, troubles du 
sommeil; 

- tension motrice : febrilite, tremblements, incapacite a se detendre, maux de tete, grande 
fatigabilite; 

- signes vegetatifs : tachycardie, palpitations, secheresse de la bouche, transpiration. 





• Traitement 

Le traitement de fond consiste en la prise d'antidepresseurs. Les benzodiazepines sont des 
anxiolytiques efficaces pour apaiser ponctuellement les exacerbations anxieuses. 

Ill ^Troubles anxieux phobiques 

La phobie est une peur specifique declenchee par la presence d'un objet ou d'une situation 

- dite « phobogene » - qui en eux-memes ne sont pas dangereux. Bien que le patient soit 
conscient du caractere excessif ou absurde de sa peur, il ne peut pas la controler. Les 
phobies entrainent des conduites d'evitement de ces objets ou situations, ainsi qu'une 
anxiete anticipatoire a l'idee de s'y exposer. 

• Agoraphobie : c'est la plus frequente. II s'agit de la peur de se retrouver seul dans un 
endroit ou le sujet ne pourrait pas s'echapper ou etre secouru en cas de malaise. On 
distingue les agoraphobies : 

- avec attaque de panique : l'agoraphobie est secondaire a une attaque de panique dans un 
lieu qui devient phobogene. L'anxiete anticipatoire est importante et les attaques de 
panique a repetition; 

- sans attaque de panique. 

• Phobies sociales : il s'agit de la peur irrationnelle et persistante des situations dans 
lesquelles le patient peut etre expose a l'observation attentive d'autrui, et la peur de se 
comporter de maniere humiliante ou embarrassante. Cela s'accompagne souvent d'une 
diminution de l'estime de soi et d'une peur de la critique d'autrui. La confrontation a de 
telles situations provoque une angoisse intense, voire une attaque de panique. 

• Phobies specifiques : il s'agit de phobies limitees a un objet ou situation determine. Par 
exemple : la vue du sang, les voyages en avion, l'obscurite, les araignees, etc. 

• Principes du traitement 

La psychotherapie est le traitement de reference des troubles phobiques. 

Le traitement anxiolytique sera reserve aux cas les plus handicapants, en raison du 
risque de pharmaco dependance. 




Memo 54 

Trouble obsessionnel compulsif (TOC) 


I Presentation et epidemiologie 

• Le trouble apparaTt le plus souvent dans l'enfance et touche 1 a 2 % de la population 
generale, davantage les hommes. 

Le TOC associe des obsessions a des compulsions.La souffrance morale peut etre 
intense. Dans les cas les plus severes, la vie du patient est organisee autour de ses TOC et 
le handicap est majeur, source de desocialisation. 

II J^es obsessions 

II s'agit d'idees qui s'imposent a la conscience du patient de maniere intrusive et 
engendrent une anxiete importante. Le patient fait beaucoup d'efforts pour mettre a 
distance ou ignorer ces pensees, en vain. Le patient a conscience que ces obsessions sont 
crees par son propre psychisme, il ne s'agit done pas d'idees delirantes. Les obsessions 
les plus frequentes sont: 

- obsession phobique : phobie de la salete, des « microbes », nosophobie (peur de la 
maladie, avec evitement du contact physique), claustrophobic ; 

- phobie d'impulsions : peur des actes consideres comme dangereux/humiliant; 

- obsession ideative : e'est l'obsession du doute, le patient doute de tout; 

- obsession de l'ordre et de la symetrie. 

III 4_Les compulsions 

II s'agit d'actions, de gestes, de pensees ou d'operation mentale (prier, compter) que le 
patient se sent pousse a accomplir de maniere imperieuse, afin de repondre a une 
obsession, selon certaines regies fixees ties repetitives, comme un rituel. Le but est de 
tenter de diminuer l'angoisse et la tension psychique secondaire a l'envahissement mental 
du aux obsessions (rangement, nettoyage minutieux, verifications, calcul mental). 

IV Traitement 

• Une psychotherapie assez dirigee, centiee sur les troubles du patient. 

Traitement par antidepresseur serotoninergique a forte dose (posologie plus elevee que 
dans la depression). 







Memo 55 

Troubles somatoformes 


I 4_Generalites 

La plupart des troubles psychiatriques comportent des symptomes physiques. Les troubles 
psychiques ne s'exprimant que par le corps sont nommes « troubles somatoformes » : ils 
sont l'expression par le corps de la souffrance psychique. Ils evoquent en premier lieu 
une cause medicale, qu'il faut eliminer avant de conclure a ce diagnostic. 

II >J^e trouble somatisation 

• Trouble chronique apparaissant chez l'adulte jeune, surtout la femme. 

• Le patient est demandeur de soins. 

• Multiples symptomes somatiques, ne correspondant pas a une affection medicale : 

- douleurs diverses (cephalees, dos, articulations,...); 

- symptomes digestifs ; 

- troubles sexuels ; 

- symptomes pseudo-neurologiques : paralysies sans anomalie neurologique, vision 
double, convulsions... ; 

• Surconsommation medicale : consultations multiples, bilans repetes... 

• Surconsommation d'antalgiques frequente. 

III 4_Le trouble douloureux 

• Douleur dans une ou plusieurs parties du corps. 

• Contexte de trouble psychologique : conflits emotionnels, problemes affectifs, 
sociaux... 

• Les douleurs ne sont pas expliquees par une affection medicale. 

• Entrame une alteration de la vie familiale, affective, professionnelle. 

Frequente auto medication et abus d'antalgiques. 

IV ♦-Syndrome de fatigue chronique 

• Fatigue persistante depuis plus de 6 mois, non expliquee par une maladie somatique ou 
psychiatrique. 

Association frequente de troubles douloureux, troubles du sommeil. 

L'evolution du patient est souvent emaillee de trouble depressif et de troubles anxieux. 







Memo 56 

Etat de stress post-traumatique 

_ A 


I ^Presentation 

• L'etat de stress post-traumatique (ESPT) estun trouble chronique, qui s'installe suite 
a un evenement particularement stressant (agression, guerre, attentat, accident...). 

Le patient a vecu ou a ete temoin d'un evenement mena^ant la vie ou l'integrite physique. 

• Sa reaction premiere a ete l'effroi, l'horreur, la peur intense. 

L'evenement traumatique est constamment revecu : 

- soit en images recurrentes (film qui se deroule dans la tete); 

- soit en cauchemars avec l'impression de revivre l'evenement: reviviscences. 

• Le sujet pense ties souvent a l'evenement stressant: ruminations incoercibles. 

• Ces reviviscences s'accompagnent d'une anxiete tres severe, avec des signes 
somatiques : sueurs, tremblements, maux de ventre... 

L'exposition a un stimulus lui rappelant l'evenement (par ex. : bruit fort, odeur de 
brule...) declenche les memes reactions que lors du stress initial (terreur, effroi, 
tremblements...). 

Le patient evite tous les endroits, les personnes ou les situations qui lui rappellent 
l'evenement stressant. 

• Cet evitement desocialise et inhibe le patient dans sa vie quotidienne. 

Le patient est en etat d'alerte permanent, et irritable. 

II Traitement 

• Debriefing psychologique apres le stress initial (cellules de crise). 

• Traitement antidepresseur serotoninergique. 

Attention ! Eviter les benzodiazepines (auraitun effet renfor^ateur de l'ESPT). 

• Psycho therapie. 





Memo 57 

Les troubles de la personnalite 


I 4_Generalites 

• Le trouble apparait dans l'adolescence ou au debut de l'age adulte, puis se fixe de 
maniere stable et permanente. Les personnalites pathologiques entrament une souffrance 
personnelle et une alteration du fonctionnement social, affectif ou professionnel. 

Une personnalite pathologique correspond a un ensemble de comportements et 
d'habitudes rigides et inflexibles concernant: 

- la perception de soi meme et des autres ; 

- les emotions ressenties et leur intensite ; 

- le controle de l'impulsivite. 

II ♦Personnalite paranoiaque 

• Mefiance excessive envers les autres, dont les intentions sont interpreters comme 
malveillantes. 

• Reticence a se confier a autrui de peur que cela se retourne contre le patient. 

• Doutes injustices sur la fidelite et/ou la loyaute des autres. 

• Interpretation d'evenements ou de paroles anodines comme des menaces ou des 
humiliations, pergoit des attaques contre sa personne, et reagit par la colere, l'agressivite 
et/ou la contre-attaque : tendance proceduriere frequente. 

• Absence d'autocritique, intolerance et autoritarisme. 

• Une forme particuliere est la personnalite sensitive : l'agressivite est remplacee par 
l'emotivite, les scrupules, les doutes, une grande susceptibilite et sensibilite a l'opinion 
des autres. 

III ^Personnalite schizoide 

Patient detache des relations sociales, isole, froideur affective. 

• Apprecie peu les echanges avec les autres y compris affectifs. 

A essentiellement des activites solitaires. 

• Peu d'interet pour les activites en general, y compris les rapports sexuels. 

• Entourage amical ties pauvre, indifference a la critique ou la flatterie. 

IV 4_Personnalite schizotypique 

• Froideur affective, pauvrete des affects. 







Pauvrete de 1'entourage affectif et amical. 

• Angoisse importante en situation sociale. 

• Croyances bizarres, esoteriques, pensees magiques (superstition, croyance en la 
telepathic,...). 

• Peut avoir des perceptions etranges (illusions corporelles). 

• Mefiance diffuse, idees de persecution. 

• Contact bizarre, comportement excentrique. 

V ♦ Personnalite histrionique 

Plus frequente chez la femme, anciennement appelee « hysteric ». 

• Elle se caracterise par une theatralite excessive, une tendance a la seduction, attirer 
l'attention sur soi, le besoin d'etre valorise en permanence et etre pris en charge. 

• Egocentrisme, avidite affective superficielle. Grande intolerance a la frustration (cris, 
pleurs, « crises de nerfs ») et agressivite latente. 

• On observe souvent des symptomes somatiques ( voir Memo 55 ) associes (qui ne sont 
pas de la simulation), et des episodes depressifs et anxieux en reaction aux frustrations et 
abandons ressentis par les patients. 

VI ^Personnalite obsessionnelle compulsive 

• Fonctionnement do mine par des preoccupations constantes et envahissantes pour 
l'ordre, la rigueur, l'organisation, le perfectionnisme et le controle. Difficulty a achever 
divers projets en raison d'exigences personnelles trop elevees. 

• Investissement important dans le travail et les contraintes au detriment des loisirs et de 
la vie sociale. 

• Morale ties rigide, scrupuleuse. Affectivite assez pauvre, egocentrique et contenue. 
Sujet a l'entetement, voire a l'autoritarisme. 

• Grande difficulty a deleguer des taches, a admettie que les auties puissent fonctionner 
selon d'auties modalites que lui. 

Le developpement d'un trouble obsessionnel compulsif est possible mais rare. 

VII ♦ Personnalite narcissique 

Fonctionnement domine par une surestimation globale par le patient de ses qualites et de 
sa valeur. Grande sensibilite aux critiques et au desaccord des auties, qu'il tolere mal 
(humiliation, colere, honte). 

Projets d'avenirs riches en projection de reussite exceptionnelle et brillante. 

Peu d'investissement affectif desinteressy, peu d'empathie : recherche la relation qui 
pourra lui renvoyer une image admirative, de sa grande valeur personnelle. 

VIII ♦-Personnalite borderline (ou etat-limite) 

Fonctionnement domine par une instability de l'image de soi, des relations avec les 








autres et par une forte impulsivite. 

• Angoisse diffuse, quasi permanente, surtout centree sur la separation et la perte. 

• Sentiment chronique de vide. 

Efforts effrenes pour eviter toute perte ou abandon reel ou suppose. Instability des 
relations affectives, qui sont vecues ties intensement : alternance entie une idealisation 
excessive puis une devalorisation de l'autie. 

• Impulsivite importante et non contiolee dans les domaines suivants : sexualite, 
comportement alimentaire (surtout boulimie), depenses excessives, consommations de 

drogues. 

• Instability de l'humeur : episodes depresses frequents et intenses, en relation avec le 
sentiment de vide et d'abandon. 

• Tentatives de suicides et automutilations multiples, suite a l'impulsivite et a l'angoisse. 

IX ^Personnalite antisociale (ou psychopathique) 

Beaucoup plus frequente chez l'homme elle concernerait 3 % de la population. 
Fonctionnement domine par l'agressivite, le besoin de satisfactions immediates et 
l'intolerance aux frustrations. 

• Conflit avec l'autorite qui n'est pas supportee (superieurs hierarchiques, reglements, 
justice...). 

Frequentation de groupes marginaux ou delinquants, toxicomanie, fugues. 

• Egocentiisme et instability affective, fuite devant les conflits et les responsabilites. 
Absence de remords, de culpabilite, de consideration pour l'integrite des autres. 




Memo 58 

Troubles des comportements alimentaires 


I ♦-Generalities 

Des troubles peu specifiques des conduites alimentaires accompagnent un grand nombre 
de maladies psychiatriques lors de leur decompensation (depression, schizophrenic, etat 
maniaque...). Toutefois, deux troubles specifiques des comportements alimentaires sont 
individualises et constituent une categorie diagnostique a part entiere : la boulimie et 
l'anorexie mentale. 

II Anorexie mentale 

Le trouble est d'installation lente, entre 12 et 20 ans et se rencontre surtout chez les 
femmes (90 %). 

L'anorexie mentale comporte 3 symptomes : 

- restriction alimentaire : c'est une conduite active, malgre la faim qui est presente, sous 
tendue par le desir effrene de maigrir. Les aliments sont tries et pris en quantite minime. 
On observe parfois des vomissements provoques et/ou la prise de laxatifs ; 

- amaigrissement : il est secondaire a la restriction, progressif et important (15 a 20 kg 
en quelques mois). Malgre son aspect cachectique, deni de la maigreur par la patiente. 

- amenorrhee : elle est soit primaire (la patiente n'a jamais eu de regies) ou secondaire 
(les regies disparaissent), constamment observee et causee par l'amaigrissement et les 
troubles endocriniens. 

• A cette triade caracteristique s'ajoutent: 

- trouble de la perception de l'image corporelle (dysmorphophobie) : la patiente ne 
reconnait pas sa maigreur ; 

- hyperactivite physique et intellectuelle, surinvestissement scolaire ; 

- deni des troubles. 

II existe des formes dites « restrictives pures », dominees par les conduites de 
restriction, et les formes « anorexies-boulimies » ou les phases de restriction alternent 
avec des episodes boulimiques avec vomissement provoques. 

♦ Complications evolutives 

Les complications somatiques sont nombreuses et proportionnelles a la severite de 
l'amaigrissement : troubles cardio-vasculaires (troubles du rythme, de la conduction), 
endocriniens (hypercorticisme, dysthyro'idie, androgenisme,..), neurologiques (coma), 
digestifs (hemorragies, cesophagites,...), osteoporose. 





L'hypokaliemie est en particulier susceptible de provoquer des deces par troubles du 
rythme (torsades de pointes et fibrillation ventriculaire). 

• Episodes depressifs avec tentatives de suicides. 

• Principes du traitement 

• Hospitalisation, en urgence si l'amaigrissement est severe, avec correction des 
principaux troubles somatiques et metaboliques (hypokaliemie). 

• Separation familiale temporaire, contrat de soins sur la reprise de poids. 

• Psycho therapie aupres de la patiente et de la famille. 

Ill ^Boulimie 

• Le debut des troubles se situe entre 16 et 25 ans, et touche essentiellement les femmes 
(80 %). 

La crise boulimique est caracterisee par : 

- une sensation de malaise et de vide interieur qui precede la crise, et qui entrame un 
besoin imperieux d'absorber de la nourriture ; 

- l'ingestion impulsive et rapide de quantites importantes de nourriture hypercalorique ; 

- un comportement solitaire, cache : la crise est souvent suivie de vomissements 
provoques permettant le maintien d'un poids normal; 

- un sentiment de honte, de culpabilite et d'auto depreciation apres la crise. 

• Troubles souvent associes a la boulimie 

• Anorexie mentale, dans pres de 50 % des cas. 

• Abus de medicaments, surtout des laxatifs dans le but d'eviter la prise de poids. Des 
conduites addictives sont possibles (alcool surtout). 

• Troubles de l'humeur et de la personnalite ( borderline ). 

• Trait ement 

II repose avant tout sur la psychotherapie. Les antidepresseurs auraient une efficacite sur 
ces conduites, meme en l'absence de depression caracterisee. 




Memo 59 

Perversion narcissique 


I 4_Generalites 

Le malade pervers souffre de pathologie narcissique : il est autocentre, il cherche a tirer 
profit des situations qu'il organise a son avantage, sans se soucier des regies de la vie 
collective, dont il s'arrange en les contournant. 

Son discours « fait de l'embrouille », sans engager reellement l'auteur. Le pervers 
narcissique « n'a pas de parole » ; malheur a qui se fie a ses dires. 

II Mecanisme 

• La normalite est le meilleur deguisement du pervers. D'apparence aimable et serviable, 
il aliene autrui, l'utilise. 

Il exploite volontiers les fragilites psychologiques ou sociales de ses victimes en jouant 
de leurs faiblesses, de leur credulite, de leur dependance. Par le jeu de promesses et 
gratifications faciles, il donne l'illusion qu'il represente un appui fiable. 

• Manipulateur, le pervers place l'autre au service de son seul plaisir. 

• Il vampirise sa victime : une fois cree le lien, il vit en extorquant l'energie vitale de sa 
victime, qu'il pousse a bout. Il la conduit a la depression, a la demission professionnelle, 
au divorce, a la lutte interminable pour la garde des enfants, parfois au suicide : il pompe, 
il use. 

• Le pervers est un « bourreau roucoulant», amoral, trompeur. 

III 4_Etiologie 

• En etant enfants, les malades ont connu l'education par la loi, d'ou l'apparence de 
normalite. Mais ils n'ont jamais reellement ntegre le principe de celle-ci: 

- pour eux la loi et l'organisation sociale ne sont jamais prises au serieux ; 

- on peut jouer avec, et meme s'en jouer. 

Fascines par la necessite de leur jouissance absolue et continue (principe de plaisir), ils 
concedent simplement a la loi de reguler leur pulsion pour donner le change, pour faire 
durer le temps « suspendu » a l'avancee de la seduction (duree du charme). 

IV ♦_Dangerosite pour autrui 

• En profondeur envahis par une pulsion destructrice, les malades pervers detruisent, 
n'echangent pas reellement, ne partagent pas sous la regulation de la loi. 

• Avides de repletion absolue personnelle, ils denient a l'autre les caracteristiques de son 







existence independante : ils le vampirisent jusqu'a le reduire au statut d'objet utile. 

• Appatee avec des promesses enjoleuses, la victime « se donne » corps et ame jusqu'au 
point de non-retour. Elle subit passivement son sort, en evitant de douter du bien-fonde de 
la pseudo-protection par son bourreau. 

Mise en etat de dependance, la victime se voit peu a peu videe psychiquement parce que 
le « protecteur » martele mieux savoir ce qui lui convient et pretend penser a sa place. 
Jamais encombre d'emotions qu'il n'eprouve pas, froid et cynique, le pervers fait porter a 
autrui la responsabilite de « ce qui ne marche pas », qu'en douce il detruit lui-meme. Ainsi 
la victime est amenee a s'accuser de la faute. 

V < Faiblesse de fond 

• Le denigrement systematique du partenaire sert a auto-justifier la pretendue suprematie 
de soi. 

La faiblesse structurelle du pervers oblige le malade a une rigidite psychologique : 

- faire croire en sa puissance pour masquer sa fragilite ; 

- refuser l'apport exterieur pour ne pas se mettre en danger. 

• S'il est pris a son jeu, le pervers inverse les situations : il se fait alors passer pour 
victime de ceux auxquels il pretend avoir tant sacrifie de ses propres interets, soi-disant 
pour les aider. Il reclame reparation. 

Il ne se remet pas en cause, puisqu'a ses yeux l'autre, la societe, les regies, doivent etre a 


son service. 




Memo 60 
Paraphilies 


I 4_Generalites 

• II s'agit des comportements visant a obtenir l'orgasme par la recherche ritualisee de 
certaines conditions extrinseques par rapport au rapport sexuel lui-meme, ou avec 
d'autres partenaires que ceux qu'autorise une societe donnee. 

• Ces comportements sont dits pathologiques car ils sont imperatifs, repetitifs et durables 
quelles qu'en soient les consequences negatives pour autrui ou pour le sujet lui-meme. 

• Certains vivent leur paraphilie sans honte ni anxiete, d'autres au contraire la vive 
douloureusement font une demande d'aide therapeutique. 

La quasi-totalite des « paraphiles » sont des hommes. 

II ♦ Types de paraphilies 

• Fetichisme : utilisation preferentielle ou exclusive d'objets inanimes (vetements...) pour 
obtenir une excitation sexuelle. 

• Transvetisme : port par un homme heterosexuel de vetements feminins, y compris 
maquillage et perruque. II n'y a pas de trouble de l'identite sexuelle. 

• Voyeurisme : observation, de fagon cachee et repetee, des personnes nues ou pendant 
leurs rapports sexuels. II ne s'agit pas de manoeuvre d'approche mais d'un plaisir 
recherche pour lui-meme. 

• Exhibitionnisme : exposition repetee de ses organes genitaux a des personnes 
etrangeres, en des lieux publics, sans desirer ni sollicker un contact plus etroit. II y a 
parfois masturbation pendant l'exposition. L'excitation est maximum si le temoin 
involontaire est choque ou effraye. 

• Sadisme sexuel : eprouver du plaisir en infligeant de maniere repetee a un partenaire, 
consentant ou non : 

- des humiliations morales ; 

- des souffrances corporelles (simulees ou reelles); 

- des blessures et sevices potentiellement mortels. 

C'est la souffrance de la victime qui est sexuellement excitante. Rares, les criminels 
sadiques sont parmi les plus dangereux et souvent recidivistes (tueurs en serie). 

• Masochisme sexuel : excitation sexuelle obtenue suite a des souffrances ou humiliations 
infligees par autrui, auquel le sujet se soumet. Le deroulement des sevices a en general ete 
planifie, parfois par ecrit, avec le partenaire. L'excitation augmente avec la progression 
de la douleur et des sevices qui sont parfois dangereux. 





• Frotteurisme : obtention de l'excitation suite des attouchements des fesses et des seins 
des femmes habillees, souvent dans l'anonymat des lieux publics (transports en communs) 

• Pedophilie : obtention d'une excitation de fagon repetee au travers de relation sexuelles 
avec des enfants prepuberes. 

• Inceste : activite sexuelle entre membres de la meme famille, transgressant un interdit 
social et structurel dans le developpement de la personnalite. Les victimes, souvent les 
enfants, se sentent isolees, menacees et incomprises. 

• Zoophilie : obtention d'une excitation de fagon repetee au travers de relation sexuelles 
avec des animaux. Cette conduite est plus frequente chez les sujets isoles et defavorises 
socialement. On retrouve regulierement une arrieration mentale ou un processus 
dementiel surajoutes. 

• Necrophilie : excitation sexuelle due a une relation avec un cadavre. Rare, s'observe 
surtout chez les patients presentant une schizophrenie ou une arrieration mentale. 



Memo 61 

Syndrome confusionnel 


I 4_Generalites 

La confusion est une alteration aigue et transitoire du fonctionnement cognitif, de la 
vigilance et du comportement, secondaire a une atteinte encephalique habituellement 
reversible. 

La cause en est le plus souvent medicale, et il est imperatif de faire un bilan somatique 
complet avant de conclure a un trouble psychiatrique. 

Le debut est le plus souvent brutal, ou d'installation rapide (quelques jours), et les 
troubles sont fluctuants au cours de la journee. 

II ♦ Presentation clinique 

• Presentation et comportement : 

- il est soit inerte, apathique, somnolent; 

- ou au contraire agite, deambulant a travers la piece. 

• Troubles de la vigilance et du fonctionnement cognitif : 

- troubles majeurs de l'attention, avec difficulty a soutenir l'attention, grande 
distractibilite ; 

- troubles de la Memoire : le patient oublie a mesure ce qu'on dit, les souvenirs sont flous 
et imprecis ; 

- desorientation temporelle et spatiale complete ; 

- discours decousu, parfois incoherent, reponses a cote. 

Parfois peut s'ajouter un delire onirique : ce sont des illusions sensorielles le plus 
souvent visuelles (parfois terrifiantes) - le patient voit quelqu'un qui n'existe pas et a 
l'impression de rever (ex.: le delirium tremens alcoolique). 

• Perturbation du cycle veille-sommeil, somnolence quasi continue. 

Presence de symptomes somatiques : 

- fievre; 

- deshydratation; 

- asthenie; 

- hypertension... 

III ^Etiologies 

• Les causes sont ties nombreuses, et parfois multifactorielles. 






• Un examen neurologique, un bilan biologique et une imagerie cerebrale sont 
indispensables pour identifier la cause, qui peut etre : 

- toxique : alcool ( delirium tremens ), medicaments (tentative de suicide); 

- metabolique : troubles ioniques, carences vitaminiques (Bl, PP, B6), encephalopathie 
hepatique, diabete, dysthyroidie... ; 

- infectieuse : meningite, septicemie, legionellose, neuropaludisme... ; 

- neurologique : abces cerebraux, epilepsie, traumatisme craniens, accident vasculaire 
cerebral, demence d'Alzheimer ; 

- psychiatrique : psychose puerperale, episode maniaque ou depressif delirant 
confusionnel, ou secondaire a un etat de stress intense. 

IV Traitement 

Le traitement est celui de la cause du syndrome confusionnel, qu'il faut done rechercher 
en priorite. 

• En cas d'agitation et d'illusions oniriques, un traitement neuroleptique a faible posologie 
peut etre administre pendant quelques jours (par exemple haloperidol 2 a 3 mg/jour). 

Dans le cas particular du delirium tremens alcoolique, ce sont les benzodiazepines a 
fortes doses qui sont utilisees, avec les vitamines B1-B6 et l'hydratation. 




Memo 62 
Demences 


I ^Generalites 

Les syndromes dementiels correspondent a une maladie s'aggravant inexorablement, 
meme s'il existe parfois quelques periodes de remission. 

La deficience mentale devient de plus en plus invalidate pour la personne vieillissante, a 
fortiori dans notre societe. 

II Processus menant de l'amoindrissement a la 
dependance 

• Alarmes 

• Oublis (de memoire immediate), mauvaises interpretations de situations pourtant 
habituelles, inquietude devant un changement, inhibition par perte de confiance en soi, 
demandes pour se rassurer, repetition de souvenirs anciens, operations simultanees de 
plusieurs domaines moins bien realisees. 

L'entourage se doit de controler a posteriori le comportement. 

• Decalage 

• Les ecarts se creusent avec la normalite et avec l'habitude. L'identite change : periode 
d'anxiete, d'agressivite ou d'auto-agressivite, sentiment d'impuissance. 

• Affaiblissement des operations cognitives d'encodage (stockage de l'information dans la 
memoire) et de recuperation (acces et restitution de l'information). 

• L'entourage est en alerte frequente, il tente de (se) rassurer par un controle preventif et 
des recommandations ( fais attention a, n'oublie pas de, pense ti...). 

• Subordination 

Les malades tentent de compenser, de donner le change. 

Mais la vie quotidienne est subordonnee a l'aide de quelqu'un. L'accompagnement vise a 
faire utiliser les aspects de la personne qui « tiennent » : il faut continuer a faire profiter 
de sa presence, de la vie affective, de ce qui reste des relations et des expressions. 

L'entourage est requisitionne en permanence, il corrige, il compense les defaillances. Il 
court le risque de fatigue et de burn out. 

• Dependance 

• Perte de tout repere, l'expression ne suit plus l'intention, l'identite disparait, la 






personnalite autonome s'effondre definitivement. Le malade et son accompagnement 
deviennent une dyade inter dependante. 

• La dependance du malade et la contre-dependance des aidants sont tres difficiles a vivre 
dans la duree. 

III ^Syndrome global de la deterioration mentale 

Dependance aux autres progressive. 

Tentative d'etablir un lien fusionnel avec les proches. 

• Pertes cognitives remarquees assez tot par l'entourage. 

• Perte de la fluidite verbale, puis de la communication symbolique. 

Indetermination devant un choix, meme simple, avec perplexite. 

• Apraxies (meme les gestes innes elementaires de survie). 

• Troubles du deplacement, defaillances d'equilibre, puis chutes. 

• Deshydratation, malnutrition, negligence d'hygiene. 

• Troubles de l'humeur, avec agacement, impatience, puis intolerance ou apathie morne. 

IV ♦-Syndrome pour la maladie d'Alzheimer 

La plus frequente des demences, maladie evolutive actuellement incurable. 

• En phase commen^ante 

Moments d'amnesie (surtout sur memoire immediate). 

• Agitation avec brusques levers, demarrage et deambulation acceleree sans destination. 

• Desorientation temporo-spatiale, malaise et inquietude de ne plus s'y retrouver, de ne 
plus etre sur du trajet habituel, perte de reperes, difficulty a penser abstraitement un 
parcours. 

• Apparition d'agnosie et d'apraxie : difficulties a penser et a agir dans toute situation 
nouvelle, perte de fiabilite en conduite automobile, achats malaises (comparaison des 
prix et estimation du rendu de monnaie embarrassees). 

Lenteur des idees et de l'expression. 

• Irritabilite, anxiete, mefiance inquiete. 

*> Periodes de retour de luddite. 

• Maintien des automatismes (toilette, repas simple, courses, reunions...). 

• En evolution negative 

• Accroissement des deficits cognitifs, manque de reactivity. 

• Aphasie. 

• Agitation (surtout le soir), parfois violence verbale, exhibition... 

• Somnolence (de jour), apathie. 

• Humeur acariatre (sentiment de prejudice, agressivite en retour, irritabilite). 





• Fugues (fuites reflechies pour quitter un lieu contraignant ou fuite irreflechie devant de 
soudaines contraintes et de l'agression). 

• Errance (perte to tale du reperage, du chemin de retour). 

• Trouble ou disparition des automatismes (laisser aller, oubli d'argent, oubli du sac, 
paiement impossible). 

• Deficiences physiques de la marche, des gestes quotidiens, de la deglutition. 

V ♦ Imperatif ethique 

Les demences sont une maladie. Le malade soigne doit recevoir le respect du a sa 
dignite d'etre humain, a fortiori dans sa position faible et invalide. 

Frein a l'involution : echanger beaucoup (les visites, mais aussi l'encadrement soignant) 
pour que les symbolisations continuent a dresser un cadre a l'identite, une image de soi. 

VI ^Surveillance 

Les tentatives de suicide sont frequentes chez les personnes agees, des lors qu'un 
episode malheureux vient actualiser une tendance depressive ou precipite la conscience 
de l'existence dependante jugee sans valeur. 




Memo 63 

Autisme de l'enfant et troubles envahissants 
du developpement 


I Autisme 

II touche un enfant sur 1 000, surtout les gargons, avec une predisposition genetique. 

• Presentation clinique 

L'autisme debute avant la troisieme annee de vie : 

- absence d'interactions sociales et affectives : pas d'interet pour leur environnement, 
isolement, incapacity a etablir des relations avec les autres ; 

- intolerance au contact tactile, intolerance a tout changement; 

- activite pauvre, stereotypee : gestes repetes sans signification particuliere, rituels ; 

- absence de jeu d'imitation (incapacity de « faire semblant»); 

- ingestion d'objets d'origine non alimentaire. 

La marche est en general acquise de fa^on normale, le langage est inexistant ou ties 
pauvre, stereotype. 

• Principes de prise en charge 

• Apres avoir etabli le diagnostic de « syndrome autistique », il est indispensable 
d'eliminer une cause organique : 

- bilan ORL a la recherche d'une surdite ; 

- imagerie cerebrale a la recherche d'anomalies anatomiques ; 

- bilan genetique, a la recherche de maladies genetiques (syndrome du X fragile, sclerose 
tubereuse de Bourneville,...); 

- bilan orthophonique et psychomoteur. 

• La prise en charge therapeutique repose avant tout sur le travail pluridisciplinaire : 
institution specialisee avec psychiaties, educateurs, psychomotiiciens, orthophonistes... 

II ♦Autres troubles envahissants du developpement 

• Syndrome d'Asperger : langage, comportement et intelligence sont normaux, voire ties 
developpe (calcul mental, musique...). Seules les interactions sociales sont alterees. 

• Trouble desintegratif de l'enfance : developpement normal jusqu'a deux ans, puis perte 
progressive des acquisitions. 

• Syndrome de Rett : retard mental severe, et esperance de vie courte. 
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Troubles du comportement chez l'enfant 


I 4_Generalites 

Ces conduites peuvent faire partie de la maturation et du developpement de l'enfant. Elies 
deviennent pathologiques dans leur repetition dans le temps et peuvent constituer les 
premiers signes d'une organisation psychopathique a l'adolescence. 

II ♦Le mensonge 

Avant 6 ans, l'enfant ne fait pas la distinction entre le mensonge, l'activite ludique et la 
tabulation. Ce n'est qu'apres 8 ans qu'un mensonge devient ntentionnel. Initialement, le 
mensonge permet a l'enfant d'acquerir la certitude que son monde imaginaire interne lui 
reste personnel. II est ainsi necessaire de distinguer : 

- le mensonge utilitaire : afin d'eviter un desagrement ou obtenir un avantage ; 

- le mensonge compensatoire : l'objectif n'est pas un avantage concret mais de s'inventer 
une image (famille plus riche, exploits scolaires ou sportifs). II est banal jusqu'a 6 ans ; 

- le degre extreme est la mythomanie, rencontre chez les enfants aux carences affectives 
severes. 

III ♦me vol 

II est ties banal jusqu'a l'age de 6/7 ans. II est parfois ensuite accompagne d'un sentiment 
de faute, de tension psychique qui est soulagee par le vol, ou au contiaire vecu comme 
une juste revendication d'un manque. 

Dans la plupart des cas, l'enfant est victime de carence affective, de separation parentale, 
de grande rigueur ou de demission educative totale. 

IV 4_La fugue 

La plupart des enfants fugueurs ont subis de nombreuses ruptures : divorce des parents, 
abandon, carence affective, placements, demenagement, etc. L'impulsivite est souvent 
presente, la fugue representant une decharge de la tension psychique qu'ils fuient. 






Memo 65 

Troubles dysharmoniques chez l'enfant 


I ^Generalites 

La dysharmonie evolutive designe une maturation anormale de certaines fonctions 
psychologiques, apparaissant avant six ans. 

Le developpement de ces enfants est marque par des difficulties profondes d'adaptation, et 
d'apprentissage. 

On retrouve frequemment dans leur histoire precoce des situations de carences affectives, 
sociales ou educatives. 

II Presentation 

Les troubles sont observes dans les domaines suivants : 

• regulation affective et de l'anxiete : 

- angoisse intense et generalised, peurs et phobies inhabituelles, episodes de paniques 
frequents, 

- episodes de disorganisation du comportement avec des conduites immatures ou 
violentes ; 

• comportement social et relationnel : 

- desinteret relationnel, detachement et evitement des autres, repli sur soi alterant les 
relations avec les camarades et les adultes, 

- peu de capacite d'empathie et de comprehension des affects d'autrui; 

- processus cognitif : 

- irrationalite, pensee magique, idees bizarres et incoherentes, 

- difficulty a faire la difference entre vie reelle et imaginaire, 

- difficulty a organiser sa pensee et comprendre celle des autres, 

- fantasmes de toute puissance, de superpouvoirs, sentiment que l'environnement (les 
actualites, la television) s'adresse a l'enfant (idees de reference). 

III ^Elements de prise en charge 

La prise en charge des troubles dysharmoniques doit etre pluridisciplinaire, en s'appuyant 
particulierement sur la reeducation et la psychotherapie. 

Des soins institutionnels sont souvent necessaries (hopital de jour, groupes). 

En l'absence de prise en charge precoce , les enfants dysharmoniques peuvent plus tard 
presenter des troubles psychiatriques varies : psychose chronique, trouble grave de la 






{*! personnalite, depressions, troubles du comportement alimentaire, addictions. 


Memo 66 

Depression de l'enfant et de l'adolescent 


Elle est beaucoup plus frequent e chez l'adolescent, et liee aux remaniements psycho 
affectifs propres a cet age. La depression a alors les caracteristiques de celle de 
l'adulte, mais avec une majoration des troubles du comportement et des 
manifestations psycho so matiques. 

• Chez l'enfant jusqu'a 6 ans, les manifestations depressives sont essentiellement 
psycho so matiques (anorexie, troubles du sommeil, eczema, pelade...) et 
comportement ales (isolement, retrait, agitation, conduites agressives). 

• Apres 6 ans, les symptomes suivants sont les plus souvent observes : 

- humeur triste et auto-devalorisation ; 

- comportement agressif; 

- troubles du sommeil et de l'appetit; 

- echec ou desinvestissement scolaire ; 

- plaintes somatiques ; 

- perte de l'energie habituelle et desocialisation. 

Certains auteurs considerent par ailleurs certaines manifestations psycho so matiques 
comme etant des « equivalents depressifs ». Citons en particular l'enuresie, 1' eczema, 
1' isthme, l'obesite et l'anoi 

Parmi les enfants presentant une telle symptomatology, on retrouve tres 
frequemment dans leur histoire : 

- une situation de perte pouvant susciter un sentiment d'abandon : deces d'un 
parent, separation brutale meme transitoire (divorce parental, hospitalisation, 
depart d'un frere...) ou eloignement de l'enfant (placement en nourrice ou en 
institution...); 

- et/ou un contexte familial particular : parents depressifs (en particular la mere), 
carence affective parentale. Un parent est parfois « rejetant » : devalorisation de 
l'enfant, hostilite ou indifference totale envers lui. 

L'existence d'une depression pendant l'enfance n'apparait pas comme etant un 
facteur de risque particular de l'apparition d'episodes depressifs a l'age adulte. 
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Troubles anxieux chez 1' enfant et 1' adolescent 


I 4_Generalites 

Ils touchent 10 % des enfants et adolescents. 

Chez l'enfant, les troubles anxieux sont souvent accompagnes de traits d'inadaptation : 
timidite, retrait social, manque de confiance en soi. 

Les troubles sont comparables a ceux de l'adulte ( voir Memo 53 ). mais deux entites sont 
specifiques a l'enfant et l'adolescent: l'anxiete de separation et la phobie scolaire. 

II ♦ Anxiete de separation 

• C'est le plus frequent chez l'enfant. 

II s'agit d'une anxiete excessive concernant la separation d'avec les figures d'attachement 
de l'enfant, se manifestant par une detresse recurrente dans ces situations, d'une crainte 
persistante de la disparition des figures d'attachement ou d'un malheur pouvant leur 
arriver. L'enfant craint egalement qu'un evenement malheureux ne l'eloigne ( kidnapping, 
se perdre). 

Cette anxiete se complique par une reticence ou un refus scolaire, ou de rester seul a la 
maison sans la presence des figures d'attachement. 

• L'enfant fait des cauchemars sur le theme de la separation, et presente des plaintes 
somatiques variees (cephalees, troubles digestifs). 

III 4_Phobie scolaire 

L'enfant presente une reaction d'angoisse intense lors du depart en classe (pleurs, 
supplie ses parents de ne pas y aller), et se sauve en pleurant. Parfois il fugue de l'ecole si 
on le contraint a s'y rendre. 

• Des plaintes somatiques sont souvent associees. Le travail scolaire a la maison ne pose 
par contre souvent pas de difficulty. 

• En dehors des periodes scolaires, l'enfant est calme et promet d'y aller « plus tard » sans 
difficulty. II rationnalise son refus scolaire : enseignant severe, camarades mediants... 

IV ♦ Elements de prise en charge 

• La psychotherapie individuelle et familiale est l'element essentiel de prise en charge. 

• Dans la phobie scolaire, une hospitalisation temporaire peut etre necessaire pour 
debloquer la situation. 
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Dispositif de sectorisation 


I Definition 

En France, les soins psychiatriques sont distributes par des equipes specialises ayant la 
responsabilite d'une population vivant sur un territoire geographique donne : un secteur. 
Chaque secteur dispose : 

- d un service psychiatrique d'hospitalisation ; 

- d un centre de consultation medico psychologique (CMP) ; 

- pour certains, d'autres structures ambulatoires : hopital de jour, CATTP, appartements 
et foyers therapeutiques, hospitalisation a domicile, centre d'aide par le travail, etc. 

II 4 Principes du dispositif 

Le secteur psychiatrique repose sur le principe de la gratuite des soins et de continuity des 
soins pour tout sujet domicilie sur le territoire geographique attribue. 

Sa mission est d'assurer : 

- la prevention ; 

- le depistage ; 

- les soins des troubles psychiatriques. 

En ce qui concerne l'enfant et l'adolescent, le dispositif est comparable et organise en 
intersecteurs (qui couvrent plusieurs secteurs adultes), tous ne disposant pas de lits 
d'hospitalisation. 

Pour les patients consentant aux soins (en service libre), les soins peuvent ne pas etre 
assures par le dispositif de secteur mais par d'autres institutions specialises (service 
hospitalo-universitaires, cliniques privees psychiatriques). 

Pour certains patients les soins sont dispenses sans leur consentement : 

- hospitalisation sur demande d'un tiers (SPDT) ; 

- hospitalisation en peril imminent (SPPI) quand aucun tiers n'est retrouve ; 

- hospitalisation sur decision du representant de l'etat (SDRE), lorsqu'il existe une 
trouble de l'ordre public. 

Dans tous ces cas, l'hospitalisation ne peut avoir lieu qu'au service d'hospitalisation du 
secteur auquel le patient est rattache. 
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Psychotherapies individuelles et collectives 


I 4_Generalites 

Les psychotherapies sont actuellement nombreuses et d'approche theorique diverses, mais 
ont un but commun : modifier de fagon durable la relation d'un sujet a son environnement 
en agissant sur son psychisme. 

II ♦ Psychotherapies individuelles 

♦ Psychanalyse 

II s'agit a la fois d'une theorie de la structure et du fonctionnement de la personnalite et 
d'une technique de psychotherapie. 

* La regie fondamentale est la libre association par le patient : celui-ci doit dire tout ce 
qu'il ressent ou pense, sans rien omettre, meme si cela lui parait ridicule, difficile a 
formuler ou sans interet. 

* La base theorique, ties riche, a ete fondee par les travaux de Freud, au debut du 
xx e siecle, qui a constate que les malades parvenaient, par l'association d'idee, a evoquer 
des traumatismes precoces jusque-la inconscients. 

Le but essentiel du travail analytique est la mise a jour progressive d'elements 
inconscients, en particulier a partir de l'analyse du transfert du patient sur son 
therapeute, et sur les interpretations de l'analyste de ce qui est apporte par le patient 
(discours, association, reves, comportement pendant la cure). 

• La psychanalyse s'adresse davantage aux etats nevrotiques et a certains troubles de la 
personnalite qu'a la psychose, et necessite un investissement et une motivation de la part 
du patient. La cure se deroule sur un rythme regulier : seances de duree fixe, souvent 
plusieurs fois par semaine et sur une periode longue (plusieurs annees). 

♦ Therapies comportement ales et cognitives (TCC) 

II s'agit d'une technique issue des travaux de la psychologie experimentale s'appuyant sur 
les theories de l'apprentissage et de la psychologie cognitive (travaux de Beck). 

• Cette theorie presuppose l'existence de « schemas cognitifs » stockes dans la memoire a 
long terme et acquis au cours d'experiences precoces. 

• Ces schemas (depressogene, dangers relies a l'anxiete) induisent des reactions (pensees, 
croyances, monologues interieurs) sources d'une apprehension erronee de la realite. 

• Le principe est que la modification de ces schemas par une TCC induira une 
modification du comportement externe. 





* II s'agit de seances structurees, ou le therapeute intervient activement et se concentrant 
sur « l'ici et maintenant». 

• Les principaux outils sont: la relaxation, les techniques d'exposition, le jeu de role. 

♦ Hypnose 

Elle fut d'abord utilisee par Charcot a des fins experimentales. 

• Le traitement consiste, a partir de « techniques d'induction » (procedures visuelles et 
auditives), a provoquer chez le patient un etat de « transe hypnotique » : etat particulier 
avec levee des inhibitions et facilitation a evoquer les souvenirs. 

L'etat d'hypnose permet une phase therapeutique ou les suggestions progressives du 
therapeute vont aider a la disparition du symptome. 

Ill ♦Psychotherapies collectives 

♦ Therapies familiales systemiques 

Elies reposent sur l'idee que la pathologie individuelle d'un sujet est directement liee a un 
systeme d'interrelations familiales. 

Les therapies familiales se proposent done de traiter dans un meme temps les differents 
membres d'une famille, adultes et enfants, considerees comme un groupe dont le 
fonctionnement peut etre compris et modifie. 

♦ Psycho drame 

Cette methode se fonde sur une representation theatrale de la realite, sous forme d'une 
scene improvisee par le patient sur un theme choisi par lui. 

Cette mise en scene permettrait de retrouver une spontaneite et d'eclairer des aspects mal 
connus de sa personnalite. 
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Psychotherapie institutionnelle 


I ^Generalites 

La psychotherapie institutionnelle est un concept s'etant constitue apres la deuxieme 
guerre mondiale, au moment de la transformation des hopitaux psychiatrique (les 
« asiles ») avec pour but de transformer un fonctionnement asilaire alienant en des 
institutions ayant en elle-meme un role therapeutique. 

A cette epoque s'est developpee la formation des infirmiers, rorganisation des reunions 
entre membres du personnel et malades et les activites d'ergo et de sociotherapie. 

Initiee par Daumezon et Koechlin en 1954, il s'agit d'un riche courant de pensee ayant 
pour objectif de faire de l'institution psychiatrique un instrument de la therapeutique et 
d'une forme de psychotherapie. 

II ♦ Consequences 

Une reflexion recurrente est organisee sur le role des soignants : reunions de synthese, 
groupes de soignants. 

• Developpement des activites d'ergo therapie et de sociotherapie. 

• Utilisation a but therapeutique du lieu de soin : reunions soignants-soignes, attribution 
d'un role et d'une responsabilite aux patients, creation de « clubs » therapeutiques. 

• Lutte contre la chronicisation en diversifiant les structures de soin : hopital de jour, de 
nuit, centre d'accueil a temps partiel, etc. 

• Sectorisation psychiatrique 

Le developpement de la sectorisation psychiatrique quelques annees plus tard est fonde 
sur ces principes, avec une continuite des soins entre l'hopital et les structures 
ambulatoires par une meme equipe. 

Les grands principes de la psychotherapie institutionnelle sont passes dans la pratique et 
marquent le fonctionnement quotidien de la plupart des lieux de soins en France. Le soin 
en psychiatrie necessite l'usage souple, personnalise et souvent simultane des methodes 

chimiotherapiques (psychotropes), psychotherapiques et institutionnelles. 
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Rehabilitation psychosociale 


I Definition 

II s'agit d'un mouvement existant depuis une trentaine d'annee, visant a readapter et a 
reinsurer le patient presentant une pathologie psychiatrique. 

La rehabilitation psychosociale se definit comme l'ensemble des actions mises en oeuvre 
au sein d'un processus visant a ameliorer leur autonomie et leur independance dans la 
communaute. 

Elle sous-entend le maintien des malades psychiatriques chroniques dans la communaute 
et vise a construire pour eux des « systemes de soutien » en dehors des hopitaux. 

II ♦ Objectifs 

Developper les competences sociales des patients. 

• Reduire les symptomes et les effets negatifs des soins psychiatriques, ameliorer le 
fonctionnement social. 

» Reduire la stigmatisation et la discrimination. 

• Soutenir la famille. 

• Soutenir et maintenir les liens sociaux. 

• L'autonomie : permettre aux malades d'accroitre leurs capacites de vivre en societe, de 
travailler et d'entrer en relation avec les autres. 

III 4_Mise en oeuvre 

II s'agit: 

- d'une part d'actions de soins a l'intention du patient ; 

- d'autre part d'actions en direction de la societe afin qu'elle soit plus apte a accueillir la 
personne souffrant de troubles psychiques. 

Parmi ces soins au patient nous pouvons en particulier citer la remediation cognitive, 
qui a pour objectif de diminuer les deficits cognitifs des patients. 

• Concernant les actions en direction de la societe, la lutte contre la stigmatisation et les 
representations sociales negatives attachees a la pathologie mentale sont au centre des 
revendications d'usagers et de professionnels participant au mouvement de rehabilitation 
psychosociale. 

Ce mouvement est riche en termes de reflexion sur l'organisation des soins et les 
politiques de sante mentale. 
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Definitions et generalites 


Le cancer n'est pas une particularity de l'espece humaine. To us les etres 
pluricellulaires, vegetaux ou animaux, ont la possibility de developper un cancer. 
Cancer : terme generique qui designe plus d'une centaine de maladies differentes. 
Synonymes : tumeur maligne, neoplasme et neoplasie. 

g La cancerisation resulte d'alterations genetiques qui conduisent a la proliferation 
incontrolee, anarchique et autonome de cellules (oncogenes et anti-oncogenes). Les 
cellules cancereuses ont echappe aux mecanismes normaux de regulation de la 
differenciation et de la multiplication, done a l'homeostasie cellulaire. Ces 
modifications du genome des cellules cancereuses vont leur conferer des proprietes 
que n'ont pas les cellules normales : elles sont capables d'envahir le tissu normal 
avoisinant, en le detruisant, et de migrer a distance pour former des metastases. Tous 
les tissus ou presque peuvent etre touches. La notion de cancer ne sous-entend pas 
necessairement l'existence d'une tumefaction (leucemies). 

Metastases : principale cause de deces par cancer. 

• Signes cliniques : les manifestations cliniques initiates sont tres variables. 

Diagnostic : il repose toujours sur une analyse anatomo-pathologique de cellules ou 

d'un fragment de tissu tumoral (biopsie). Apres confirmation du diagnostic, le 
traitement pourra etre debute, la recherche de metastases sera systematique. C'est le 

bilan d'extension. 

• Traitements : aujourd'hui bien codifies, ils seront prescrits en fonction du 
pronostic. Le traitement de choix est la chirurgie, elle sera associee le plus souvent 
avec la radiotherapie et la chimiotherapie. 

• Pronostic : la gravite et revolution varient d'un type de cancer a l'autre. Depistage 
et traitement precoce permettent de mettre en remission a cinq ans la moitie des 
patients. Une famille therapeutique d'apparition recente (annees 2000) est 
particulierement prometteuse : ce sont les therapies ciblees. Ces molecules visent a 
corriger les dysfonctionnements dus aux produits des oncogenes. 

• Prevention : des etudes epidemiologiques ont permis d'incriminer des facteurs 
cancerigenes environnementaux et comportementaux, tels que le tabac et l'alcool. La 
prevention est difficile, mais depuis quelques annees, celle du cancer de l'uterus 
beneficie d'un vaccin. 
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Epidemiologie des cancers 


I ♦-Incidence 

C'est le nombre des nouveaux cancers, rapporte a la population sur une annee. 

En France 365 500 nouveaux cas de cancers estimes en 2011, 207 000 hommes et 
158 500 femmes. L'incidence augmente avec l'age. Plus de 50 % des cancers surviennent 
chez des sujets de plus de 65 ans. 

>>> Incidence en fonction de l'age 
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Les cancers de la prostate chez l'homme (71 000 cas) et du sein chez la femme 
(53 000 cas) sont les plus frequents. Viennent ensuite chez l'homme, les cancers du 
poumon (27 500) et du colon-rectum (21 500) et chez la femme, les cancers du colon- 
rectum (19 000) et du poumon (12 000). 

Cancers les plus frequents tous sexes confondus : prostate, sein, colon et rectum, poumon, 
cancers ORL, lymphomes non hodgkiniens, vessie, rein... 

II existe des variations geographiques des cancers en France. L'incidence est plus elevee 
dans le nord de la France. Cela est le reflet des disparites sociales, des modes de vie et de 
l'exposition aux facteurs cancerigenes. 

Les personnes issues des categories socioprofessionnelles les moins favorisees souffrent 
et meurent plus du cancer que les autres (La situation du cancer en France, Inca 2012). 

♦ Evolutions recentes 

Certains cancers voient leur incidence : 



















- diminuer : cancer du col de l'uterus, de l'estomac, des ovaires et de la vessie ; 

- augmenter : cancer du sein, cancer de la prostate, le melanome et le myelome. 

Le cancer du poumon et la maladie de hodgkin diminuent chez l'homme et augmentent 
chez la femme. 

II Prevalence 

C'est le nombre total de cancers present a un moment donne rapporte a la population 
totale. En France les donnees de prevalence du cancer sont mal connues en raison de 
l'absence d'enregistrement exhaustif des donnees concernant les patients atteints de cancer. 

II existe des « registres des cancers » dans certains departements (25). Les plus anciens 
sont ceux du Bas-Rhin et du Doubs, qui datent respectivement de 1975 et de 1977. 

III ♦JMortalite 

Depuis dix ans, le taux de mortalite par cancer diminue alors que l'incidence augmente. 
C'est vraisemblablement la consequence d'une meilleure prise en charge et le resultat des 
procedures de depistage. 



Incidence Mortalite 


147 500 deces par cancer estimes par l'lnca en 2011, 84 500 chez l'homme et 63 000 chez 
la femme. C'est la premiere cause de mortalite chez l'homme (33 % des deces) et la 
deuxieme chez la femme (24 % des deces). 

♦ Chez 1'honime 

Le cancer du poumon est la principale cause de deces par cancer, suivi par les cancers du 
colon-rectum et de la prostate. 

L'incidence du cancer de la prostate augmente mais sa mortalite diminue. 

♦ Chez la femme 

Le cancer du sein est la principale cause de deces par cancer (11 500) suivi par les 
cancers du colon-rectum (8 300) et du poumon (8 100). 

Le cancer du sein est en augmentation mais sa mortalite diminue. Le cancer du poumon 
augmente lui aussi et sa mortalite egalement. 










IV ♦La survie 

La survie a cinq ans des patients tous cancers confondus est de 52 % (44 % chez l'homme 
I et 63 % chez la femme). 

V ♦ Les cancers de l'enfant 

1 - 

Le nombre de nouveaux cas de cancer chez l'enfant est estimee 1 700 par an en France. 

• Les cancers les plus frequents sont les leucemies, les lymphomes et les tumeurs du 
systeme nerveux central. 

jj • La survie globale des enfants atteints de cancer sur la periode 2000-2007 est estimee a 
92 % a un an et a 82 % a cinq ans. 
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Thmeurs benignes et malignes 


Une tumeur est une tumefaction correspondant a une proliferation anormale de 
cellules. II existe deux grands types de tumeur : benigne et maligne. 

I ^Proprietes des tumeurs benignes 

♦ Aspects macroscopiques 

Une tumeur benigne est capable de controler son developpement, elle n'envahit pas et ne 
detruit pas les tissus voisins. 

Elle est generalement limitee, circonscrite ou encapsulee, separee du tissu normal qu'elle 
repousse. 

Son exerese chirurgicale est en general facile. 

♦ Aspects histologiques 

En general, les tumeurs benignes sont bien differences. Les cellules sont « presque » 
normales. Ces tumeurs se developpent dans le tissu epithelial comme dans le tissu 
conjonctif. 

♦ Les tumeurs benignes du tissu epithelial vont se former dans les deux types 
d'epithelium : 

- epithelium epidermoi'de : papillomes (verrues), condylome, naevus ; 

- epithelium glandulaire : les adenomes, hypophysaire, prostatique, etc. 

♦ Les tumeurs benignes du tissu conjonctif se developpent a partir des differents 
composants du tissu conjonctif : 

- le tissu adipeux, les lipomes ; 

- le tissu osseux, les osteomes ; 

- l'endothelium vasculaire, les angiomes ; 

- le tissu cartilagineux, les chondromes ; 

- le tissu musculaire lisse, les leiomyomes ; 

- le tissu musculaire strie, les rhabdomyomes ; 

- le SN, meningiome, neurinome, etc. 

♦ Aspects evolutifs des tumeurs benignes 

Elies sont parfaitement tolerees dans la plupart des cas. 

Une tumeur benigne, sauf cas tres particuliers (polypes colorectaux), n'a aucune tendance 
a degenerer en cancer. 




Les tumeurs benignes ne forment pas de metastases. 

Dans certains cas il existe des complications potentiellement graves : 

- tumeurs craniennes et hypertension intracranienne ; 

- adenome prostatique et retention aigue d'urine ; 

- adenome hypophysaire et cecite par compression du chiasma optique ; 

- fibrome uterin et hemorragie cataclysmique. 

Devant ces situations l'exerese s'impose, parfois en urgence. 

II ♦ Proprietes des tumeurs malignes 

♦ Aspects macroscopiques 

Une tumeur maligne s'etend largement en tous sens, le tissu est destructure. Elle n'est pas 
limitee par une capsule et penetre les tissus voisins (image en etoile ou en crabe). Les 
limites de la tumeur sont difficiles a apprecier visuellement. 

♦ Aspects histologiques et genetiques 

Le tissu est caricatural, mal structure et n'ayant que peu de rapport avec le tissu d'origine. 
La differenciation est variable, une tumeur indifferenciee sera qualifiee d'anaplasique. 

Les anomalies des composants de la cellule cancereuse vont permettre d'affirmer le 
diagnostic. 

♦ Le noyau est souvent volumineux, de forme irreguliere, polylobe. II existe des cellules 
binucleees. L'analyse du contenu en ADN des cellules par cytometrie de flux montre une 
tendance a la polyplo'idie, avec un nombre de chromosome multiplie par 2 voire 4. 

Le cytoplasme est basophile souvent granuleux, en rapport avec le developpement du 
reticulum endoplasmique, reflet de cellules au metabolisme intense avec une synthese des 
proteines augmentee. 

♦ Des anomalies genetiques peuvent etre mises en evidence (oncogenes et genes 
suppresseurs de tumeurs) par des methodes de biologie moleculaire. 

Au total l'analyse de tous ces caracteres permettra d'affirmer le diagnostic sur : 

- un examen cytologique des cellules isolees de la tumeur par cytoponction ; 

- un examen histologique de la tumeur apres biopsie ou exerese chirurgicale. 

♦ Aspects evolutifs des tumeurs malignes 

Les cellules cancereuses developpent in fine des proprietes qui aboutissent au 
developpement sans controle et autonome de la tumeur : 

1. Capacite de croissance exageree par stimulation non physiologique, liee aux produits 
des oncogenes : 

- production autocrine de facteurs de croissance ; 

- surexpression de recepteurs pour ces facteurs. 

2. Insensibilite aux inhibiteurs physiologiques de la croissance cellulaire par : 




- inactivation des mecanismes de controle du cycle cellulaire ; 

- echappement a la differentiation cellulaire. 

3. Echappement a l'apoptose et division illimitee (immortalite). 

4. Induction d'une neoangiogenese necessaire au developpement de la tumeur, par 
secretion de facteurs de croissance angiogeniques. 

5. Invasion et metastase. 


Tumeurs benignes 

Tumeurs malignes 
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Destructrices 
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Pas de metastase 
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Phenomene metastatique 


Le phenomene metastatique fait toute la gravite de la maladie cancereuse. Les 
patients decedent des complications liees aux metastases et des dysfonctionnements 
qu'elles entrainent. 

I Definition 


Une metastase est un ensemble de cellules provenant d'une tumeur primitive qui migrent 
vers un autre organe, s'y multiplient et forment une nouvelle tumeur. Les tumeurs 
cancereuses sont heterogenes, certaines cellules sont capables d'envahir les tissus sains 
environnants et permettre a d'autres cellules cancereuses de quitter la tumeur primitive 
pour former des metastases apres un passage dans les liquides biologiques, circulation 
lymphatique et sanguine. L'analyse genetique des cellules metastatiques montre qu'elles 
different de la tumeur primitive, elles ont acquis le pouvoir de metastaser. Certaines 
tumeurs, telles que les epitheliomas basocellulaires, sont depourvues de pouvoir 
metastatique mais ont garde le pouvoir d'envahir les tissus sains. A l'inverse, d'autres 
tumeurs un pouvoir metastatique exacerbe, comme les melanomes. 


II #Les differentes etapes du phenomene metastatique 



^Invasion 
/ Neoangiogenese 
* Intravasation 
"Adhesion vasculaire 
^ Extravasation 
^Multiplication des cellules 


Tumeur primaire 


lymphatique 


Site 

metastatique 

secondaire 


Pantel, Nat. Rev. Cancer, 2004 


III ♦ Les voies de dissemination 


Elies sont au nombre de trois : 

- la circulation sanguine ; 

- la circulation lymphatique ; 

- locale par contigui'te au travers des sereuses : elle a ete mise en evidence dans la 









surveillance du cancer de l'ovaire. 

IV ♦ Les mecanismes 


Les cellules metastatiques emportees dans le flux sanguin ou lymphatique vont devoir 
s'arreter pour passer dans les tissus cibles. Pour expliquer l'extravasation des cellules 
tumorales, deux mecanismes sont proposes. 

Le blocage non specifique des cellules agregees avec des plaquettes dans les capillaires 
de tissus et en liaison anatomique plus ou moins directe avec la tumeur primitive. 

• L'arret specifique des cellules grace a des molecules d'adhesion. Elies permettent aux 
cellules d'interagir avec l'endothelium vasculaire et de le traverser. Ce mecanisme permet 
d'expliquer la specificite des metastases de certains cancers (metastases osseuses dans le 
cancer de la prostate). 

Le role des plaquettes, est important, permettant le contact direct entre les cellules 
cancereuses et les cellules endotheliales. 

V ♦Metastases et sites metastatiques 

• Certains organes sont preferentiellement le lieu de developpement de metastases, tels 
que le foie, le tissu osseux, les poumons, l'encephale ou la grande majorite des tumeurs 
sont metastatiques. 

• Lors de la decouverte d'une tumeur maligne dans l'un de ces organes, il faudra en 
rechercher la nature primitive ou secondaire. C'est l'etude histologique et la biologie 
moleculaire qui le plus souvent donne la solution. 

• La connaissance de cette relation tumeur primitive-metastase trouve son interet pour : 

- orienter la recherche du cancer primitif lors de la decouverte d'une metastase isolee ; 

- cibler la surveillance des cancers apres le traitement initial en fonction des sites 
metastatiques potentiels. 
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Facteurs cancerigenes et cancerogenese 


Le terme « cancerigene » concerne tout ce qui peut provoquer le developpement d'un 
cancer. 

La mise en cause d'un facteur cancerigene est un travail de longue haleine car : 

- il est difficile de retrouver un nombre significatif de patients ayant un type de 
cancer et exposes au merae facteur cancerigene ; 

- il peut se passer plusieurs decennies, voire une generation, entre l'exposition et 
1'apparition du cancer. 

Il est done difficile de relier un cancer chez un patient a un facteur cancerigene. 

I * Les facteurs cancerigenes 

• Les cancerigenes chimiques 

de nombreux produits chimiques sont responsables de cancers experimentaux. Les 
cancers humains sont probablement dus a des cancerigenes chimiques, mais le nombre 
des cancers prouves etre d'origine chimique reste limite. 

• Composes organiques, hydrocarbures polycycliques, benzopyrene, benzene, chlorure 
de vinyle, amines aromatiques... 

• Substances minerales, amiante, nickel, chrome, arsenic... ; 

• Certaines chimiotherapies (MOPP). 

• Substances biologiques : les aflatoxines. 

• Les cancerigenes physiques, les radiations 

• Ultraviolets : cancers cutanes. 

Les rayons X sont cancerigenes, il existe une relation entre le risque de cancerisation et 
la dose re^ue : 

- a Hiroshima, la frequence des leucemies chez les survivants est inversement 
proportionnelle a la distance du sujet par rapport au centre de l'explosion ; 

- leucemies radio-induites suite a une exposition professionnelle accidentelle ou 
therapeutique (cancer du sein, Tchernobyl). 

• Les virus et agents infectieux 

Ils seraient responsables de 15 % des cancers. Ce sont: 

- les virus des hepatites B et C ; 

- les papilloma ; 




- le virus d'Epstein-Barr... 

D'autres agents infectieux et parasitaires seraient impliques : Helicobacter pylori et 
Schistosoma haematobium (bilharziose). 

• Les facteurs genetiques 

II existe des anomalies genetiques que l'on retrouve : 

- dans certains cancers : anti-oncogene Rbl dans le retinoblastome ; 

- ou dans certaines pathologies ou anomalies qui favorisent l'apparition d'un cancer : la 
polypose rectocolique, la trisomie 21, le syndrome de Klinefelter (XXY). 

• Les facteurs immunitaires 

Deficits immunitaires acquis : chez des patients HIV evoluant depuis plusieurs annees, on 
decrit l'apparition de lymphomes. 

• Les facteurs hormonaux 

• (Estrogenes : cancer du sein. 

• Testosterone : cancer de la prostate. 

• Les facteurs socio-educatifs 

• Tabac : poumon et vessie. 

Alcool: cesophage, foie. 

Alcool + tabac : VADS. 

Alimentation riche en graisse : cancer du sein. 

II #La cancerogenese 

C'est l'ensemble des phenomenes qui transforment une cellule normale en cellule 
cancereuse. Elle est due a des modifications quantitatives et/ou qualitatives des genes, ce 
qui ne fait pas du cancer une maladie hereditaire. 

• C'est un processus en plusieurs etapes au cours desquelles 1'accumulation, au fil des 
mitoses, d'anomalies sur differents genes confere un avantage selectif aux cellules 
cancereuses. 

• Ces lesions genetiques, mutations, amplifications, translocations, surviennent sur des 
genes regulant la croissance, la differenciation et la mort cellulaire. Les acteurs de cette 
transformation sont les oncogenes et les genes suppresseurs de tumeurs. 

• Les oncogenes 

Le mot « oncogene » vient du grec oncos, qui signifie « tumeur ». 

• Les proto-oncogenes normaux vont subir des modifications activatrices, les 
transformant ainsi en oncogenes. Ce sont les regulateurs positifs de la proliferation 
cellulaire. Ils deviennent hyperactifs et leur modification (en oncogene) est dominante car 
il suffit qu'un des deux alleles soit mute. 




Plus de 100 proto-oncogenes ont ete identifies a ce jour. 

La plupart des oncogenes codent pour des oncoproteines impliquees dans la 
transmission du signal mitotique induit par les facteurs de croissance. 

• Les genes suppresseurs de tumeurs (anti-oncogenes) 

• Contrairement aux oncogenes qui deviennent hyperactifs dans les cellules cancereuses, 
les genes suppresseurs de tumeurs perdent leur fonction dans les cancers humains, ils 
sont detruits ou non fonctionnels. 

II est necessaire que les deux copies du gene soient mutees (mutation recessive). 

• A l'etat normal, les genes suppresseurs de tumeurs equilibrent les oncogenes. La 
cancerisation sera la consequence d'un desequilibre entre oncogenes et anti-oncogenes. 

• On peut distinguer trois etapes dans la genese d'un cancer : 

1. L'initiation : c'est l'existence d'anomalies des genes, hereditaires (BRCA-1/2), ou 
acquises apres exposition a un facteur carcinogene. Elies entrament soit l'activation d'un 
oncogene, soit la repression d'un gene suppresseur de tumeur. 

2. La promotion : c'est l'exposition prolongee, repetee ou continue a une substance qui 
entretient et stabilise la lesion initiee. 

3. La progression : c'est l'acquisition des proprietes de multiplication non controlee, la 
perte de la differenciation, l'invasion locale et metastatique. 
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Classifications 


Les classifications anatomopathologique et clinique participent au diagnostic et au 
pro no Stic. 

I *La classification anatomopathologique 

Un organe peut donner naissance a autant de cancers qu'il est compose de types 
histologiques differents. Cette classification permet de confirmer le diagnostic, d'acceder 
au type histologique et a certains elements du pronostic (le grading). 

• Les tumeurs malignes solides 

• Les cancers du tissu epithelial represented 90 % de tous les cancers, ce sont les 
carcinomes : carcinomes malpighiens ou epidermo'ides ; carcinomes glandulaires ou 
adenocarcinome. 

• Les cancers du tissu conjonctif sont des sarcomes. 

Les tumeurs des structures neuro-ectoblastiques, sont les cancers du tissu nerveux. 

• Les tumeurs embryonnaires. 

• Les cancers des organes hematopoi'etiques 

; Les lymphomes malins. 

• Les leucemies aigues et chroniques. 

• Les cancers de 1'enfant 

• Ils different de ceux de l'adulte par leurs caracteres histologiques et biologiques, avec 
une extreme rarete des carcinomes. 

• Les cancers observes chez l'enfant sont les leucemies, les tumeurs du systeme nerveux 
central et les lymphomes. 

• Un quart des tumeurs de l'enfant sont des tumeurs embryonnaires, pratiquement 
inexistantes chez l'adulte. 

II ♦ Classification selon l'extension microscopique 

Cette classification complete la precedente pour les carcinomes. Elle permet d'identifier 
le cancer intra-epithelial ou cancer in situ (CIS). Ce cancer est la cible privilegiee du 
depistage. 

Sur le plan microscopique, on distingue trois niveaux d'extension : 

- le carcinome in situ, le cancer n'a pas franchi la membrane basale qui delimite 





1'epithelium; 

- le carcinome micro-invasif ; 

- le carcinome invasif. 

Ill 4_Les classifications cliniques 

La classification clinique ou « staging » d'un patient ayant une tumeur cancereuse est 
indispensable a une prise en charge en accord avec le respect des bonnes pratiques. 

Elle permet de : 

- definir le pronostic pour un patient et, indirectement, le degre de risques a prendre pour 
le traiter ; 

- determiner le protocole a mettre en place pour un patient donne ; 

- d'evaluer des resultats et de comparer les differents traitements. 

La classification par stades : 

- stade 1 : tumeur tres localisee, sans metastases a distance ; 

- stade 2 : tumeur avec extension limitee localement et/ou atteinte ganglionnaire satellite 
minime; 

- stade 3 : tumeur avec atteinte locale importante et/ou atteinte ganglionnaire satellite 
majeure; 

- stade 4 : tumeur avancee localement et/ou metastases a distance ; 

- le stade 0 correspondant a un cancer in situ (cancer non invasif). 

La classification TNM fait appel a 3 parametres : 

- T : correspondant a la taille de la tumeur ; 

- N : correspondant a l'envahissement ganglionnaire (« node » en anglais); 

- M : correspondant a la presence ou non de metastases. 

• Ces classifications cliniques se recoupent et ne s'excluent pas, un cancer stade 4 est 
l'equivalent d'une classification Ml. 

• Ce classement est fait lors de la prise en charge initiale du patient au moment du 
diagnostic. Elle ne changera plus, quels que soient les elements cliniques pouvant 
survenir ulterieurement. 

• Tout patient ayant un cancer doit etre « classe ». 

• L'utilisation d'une classification ou de l'autre depend du cancer et des habitudes des 
equipes soignantes (ex. : stade pour la prostate, TNM pour le sein). 
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Circonstances de decouverte et signes 
cliniques des cancers 


I Decouverte fortuite 

C'est un mode de decouverte frequent pour des cancers ayant une evolution lente : 

- lors d'un examen clinique systematique ; 

- lors d'un examen complementaire prescrit pour une autre raison. 

II #Lors d'un examen de depistage 

Prescrit a un patient sain, sans symptome, cet examen peut etre oriente en fonction des 
facteurs de risque du patient. 

III 4_Au^cours d'une surveillance particuliere 

En fonction de facteurs de risque lies a l'exposition a un facteur cancerigene, en 
l'absence d'examen de depistage. 

• En raison depositions professionnelles : amiante, cancer de l'ethmo'ide lie aux 
poussieres de bois, etc. 

Plus rarement : c'est dans le cadre d'une predisposition genetique et de terrain familial 
(ex. : cancer du sein ou de l'ovaire). 

IV ♦_Signes clinkpies evocateurs d'une pathologie tumorale 

De nombreux symptomes peuvent faire evoquer une tumeur maligne. 

• Chaque cancer a des circonstances de decouverte qui lui sont propres. 

• Aucun signe ou symptome n'est specifique du cancer. 

Ils sont aussi observes, dans d'autres pathologies et en particulier les tumeurs benignes. 

• Les signes lies directement a la tumeur 

• Syndrome de masse : c'est la tumeur elle-meme qui constitue le symptome revelateur 
soit directement soit par les troubles qu'elle provoque. 

• Signes lies a l'invasion locale : le cancer envahit l'organe atteint et en perturbe l'aspect et 
les fonctions. 

• Hemorragies : la neoangiogenese tumorale de mediocre qualite mais aussi l'invasion 
tumorale locale expliquent les hemorragies, c'est un signe frequent. 

• Douleurs : la douleur est rarement un signe d'appel du cancer. Elle apparait 







principalement au cours de 1'evolution du cancer, lors du developpement des metastases. 

• Alteration de l'etat general : c'est rarement un signe precoce sauf peut-etre dans le 
cancer de l'cesophage, de l'estomac et certaines hemopathies. 

• Les signes en rapport avec la decouverte d'une metastase 

Dans 15 % des cas, le cancer est decouvert au stade metastatique. 

Ce chiffre devra etre ameliore par un deployment plus large des procedures de 
depistage. 

• Metastase ganglionnaire (adenopathie) revelatrice d'un cancer dans le territoire draine 
par les vaisseaux lymphatiques (Nl). 

• Metastase viscerale a distance qui va permettre de rechercher et de decouvrir le cancer 
primitif (Ml). 

• Les syndromes paraneoplasiques (SP) 

• C'est un mode de revelation peu frequent qui correspond a des manifestations non liees 
a la tumeur elle-meme. 

• La symptomatologie clinique est le resultat de l'action physiologique de proteines 
produites et secretees par la tumeur primitive ou secondaire (secretion ectopique). 

• Ces proteines sont le plus souvent: 

- des hormones ; 

- des facteurs de croissance ; 

- des proteines fcetales. 

• Les SP se manifestent done par des troubles endocriniens (hypercalcemie), 
hematologiques (polyglobulie), dermatologiques, osseux, articulaires ou neurologiques. 
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Particularities de la prise en charge et plans 
cancer 


La strategic therapeutique est fonction du pronostic, issu de la classification clinique 
du patient (stade, TNM), de facteurs histologiques (grade), ainsi que de l'operabilite 
et/ou de la curabilite de la tumeur. 

I ♦-Guerison, survie et remission 

• On appelle « guerison » une esperance de vie identique entre un malade cancereux et un 
sujet du meme age et du meme sexe mais n'ayant pas eu le cancer. C'est une donnee 
epidemiologique, difficile a faire partager aux patients. 

• Difference entre guerison et remission : le facteur temps permet de differencier ces 
deux notions. On parle de « remission » lorsque le delai de cinq ans n'est pas encore 
ecoule apres le traitement initial. Pour certains cancers, au-dela de cinq ans, on peut 
vraiment parler de « guerison ». 

II iLe dispositif d'annonce 

Le dispositif d'annonce a pour objectif de permettre au patient de beneficier des 
meilleures conditions d'information, d'ecoute et de soutien. 

; Faire beneficier le patient atteint de cancer d'une consultation pluridisciplinaire (RCP) 
autour de son dossier (chirurgiens, radiotherapeutes, anatomopathologistes, 
chimiother apeutes...). 

e Synthetiser le parcours therapeutique previsionnel issu de cette concertation sous 
forme d'un Programme Personnalise de Soins (PPS) explique et remis au patient. 

III 4_Le plan cancer 2003-2007 

• Quelques objectifs : 

- rattraper le retard en matiere de prevention et de depistage. 

- offrir a tous des soins de qualite. 

- prise en charge et accompagnement de la situation humaine du patient et de ses proches. 

- annonce du diagnostic. 

- renforcer la formation psychologique des professionnels de sante. 

• Ces objectifs sont regroupes en 6 grands chapitres : 


1. Prevenir 


4. Accompagner 







2. Depister 

3. Soigner 


5. Enseigner 

6. Comprendre et decouvrir 


Deux mesures concernent directement la prise en charge initiale des patients : 

• Mesure 31 : faire beneficier 100 % des nouveaux patients atteints de cancer d'une 
consultation pluridisciplinaire autour de leur dossier et synthetiser le parcours 
therapeutique de cette concertation sous la forme d'un « programme personnalise de 
soins » remis au patient. 

• Mesure 40 : permettre au patient de beneficier de meilleures conditions d'annonce du 
diagnostic de leur maladie. 


IV 4_Le plan cancer 2009-2013 


II s'inscrit dans la suite du Plan cancer 2003-2007, et s'oriente vers des efforts de 
recherche et d'innovation, une meilleure prise en compte des inegalites face au cancer, un 
renforcement de la coordination des soins, de nouvelles initiatives sanitaires et medico- 
sociales pour mieux accompagner les personnes dans la vie « pendant et apres le 
cancer ». II est organise selon 5 axes : 

A. Recherche D. Soins 

B. Observation E. Vivre pendant et apres le cancer 

C. Prevention et depistage 
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Depistage et prevention 


I ♦ Le depistage 

Le depistage est la recherche et la decouverte, par un examen systematique, d'une lesion 
ayant une existence anatomo-pathologique alors que le sujet ne se plaint pas et se croTt en 
bonne sante. 

♦ Objectifs 

Le depistage n'a d'interet que s'il entraine une baisse de la mortalite et de la morbidite. Les 
patients detectes par depistage survivent plus longtemps que les malades detectes au stade 
du diagnostic. 

♦ Les depistages 

♦ Le depistage de masse : la mise en place d'une campagne de depistage de masse est 
lourde, plusieurs millions de sujets sont concernes. Elle n'est efficace que si l'ensemble 
des personnes concernees participe et adhere a cette demarche. II existe en France deux 
cancers faisant l'objet d'une campagne nationale de depistage : 

- le cancer du sein : chez les femmes de 50 a 74 ans, une mammographie to us les deux 
ans ; 

- le cancer colorectal : grace a la realisation d'un test de recherche de sang occulte dans 
les selles, Hemoccult II®, propose tous les deux ans de 50 a 74 ans sans symptome ni 
antecedent familial de cancer colorectal. 

Le depistage individuel : il sera toujours oriente en fonction des facteurs de risque du 
sujet, personnels ou environnementaux (cancers familiaux et professionnels). 

♦ Les examens de depistage 

Un bon test de depistage devra etre sensible, ne pas laisser « passer » de cancers (pas de 
faux negatif) et specifique (pas de faux positif) c'est-a-dire fiable. II doit aussi: 

- etre facile a pratiquer, non agressif et non douloureux ; 

- etre accepte par les bien portants, surtout si on doit le repeter ; 

- n'avoir que peu d'effets secondaires ; 

- avoir un cout modere et acceptable pour la societe. 

♦ Les cancers depistables 

Les cancers depistables doivent etre frequent et presenter une phase preclinique longue. 
Le depistage est inutile si: 





- la phase preclinique est courte ; 

- il n'y a pas de veritable traitement; 

- il est d'emblee metastatique (cancer du pancreas); 

- il peut etre gueri au stade symptomatique ; 

- il est ties rare. 

Les limites du depistage sont la survenue de cancers d'intervalle, c'est-a-dire entre deux 
depistages. Leur survenue peut etre reduite si l'on diminue l'intervalle entre deux tests. 

Un cancer depistable ayant un bon test de depistage : frottis cervico-vaginal et cancer du 
col de l'uterus 

Le cytodiagnostic du col uterin par frottis est une technique simple : 

- sensible : les faux negatifs sont rares ; 

- specifique : les faux positifs sont rares. 

Le frottis cervico-vaginal permet la detection des dysplasies du col qui peuvent evoluer 
vers le cancer in situ (CIS). 

Le cancer du col de l'uterus est precede par des anomalies cytologiques, les 
dysplasies. Les dysplasies du col correctement traitees vont regresser et, de fait, 
interrompre revolution vers le CIS. Il faut 10 ans devolution entre l'apparition d'une 
dysplasie legere et le CIS. _ 

II ♦ La prevention 

La prevention represente l'ensemble des mesures destinees a eviter aux personnes qui 
pourraient y etre exposees, le risque de developper un cancer. 

• La prevention primaire : c'est la suppression des facteurs cancerigenes avant qu'ils 
aient induit un cancer. Elle implique la connaissance du facteur cancerigene. 

La prevention secondaire : c'est la detection et le traitement des lesions precancereuses 
avant qu'elles se soient transformees en cancer. Cet aspect est lie au depistage. 

• La prevention tertiaire : c'est la prevention des complications de la maladie 
cancereuse. 
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Traitements 


I La chirurgie 

C'est le traitement de choix. Elle impose une exerese totale de la tumeur avec une marge 
de tissu sain. Elle ne doit laisser aucune cellule cancereuse pour esperer une guerison. 

• La chirurgie a visee curative 

• L'exerese monobloc enleve le maximum de tissu tumoral, au prix d'une d'exerese 
large : mastectomie de Halsted pour un cancer du sein, oesophagectomie pour un cancer 
de l'oesophage, gastrectomie totale ou elargie dans le cancer de l'estomac. Les 
consequences fonctionnelles et esthetiques sont le plus souvent lourdes. 

• Chirurgie limitee : l'association des traitements permet une chirurgie moins mutilante. 
Chirurgie d'exerese des metastases. 

Dans certains cas l'exerese d'une metastase unique (pulmonaire, osseuse ou hepatique) 
ameliore le pronostic. 

• Chirurgie reconstructrice 

Elle permet au patient d'accepter plus facilement une chirurgie, avec la certitude d'une 
reparation de bonne qualite (cancer du sein). 

II ♦Laradiotherapie 

C'est l'utilisation de rayonnements de haute energie (rayons X ou electrons emis par des 
accelerateurs lineaires de particules), ou de rayonnements gamma delivres par des 
sources radioactives (curietherapie). Ils detruisent toutes les cellules qui se divisent. 

• Modes d'administration 

• Par voie externe : des faisceaux de rayons emis par un accelerateur de particules 
lineaire sont diriges sur la tumeur. 

• Par voie interne ou curietherapie : des aiguilles ou des fils d'iridium radioactifs sont 
implantes dans le tissu tumoral et delivrent les rayons directement a la tumeur (cancers de 
l'uterus, de la langue). 

• Par voie metabolique : utilisation de l'iode 131, radioactif, dans le traitement du cancer 
de la thyro'ide et des metastases occultes (iratherapie). 

• La dosimetrie informatisee 

Elle permet de delivrer des doses elevees au niveau de la tumeur en menageant les tissus 





sains. Elle est systematique. 

• Indications 

La sensibilite aux radiations varie selon les tissus et les differents types de cellules. Les 
radiations ionisantes sont utilisees : 

- a visee curative pour certains cancers (col uterin, ORL, testicule, peau); 

- en complement dans le cancer du sein, les lymphomes...; 

- en palliatif dans le traitement des metastases en particulier encephaliques et osseuses. 
L'unite de dose en radiotherapie est le Gray (Gy). 

• Effets secondaires 

Les modalites modernes d'irradiation ont permis de les reduire (dosimetrie). 

• Effets secondaires precoces : ils sont genants mais n'ont, en general, pas de caractere de 
gravite. Ils sont le resultat d'un syndrome inflammatoire local: 

- reactions cutanees et muqueuses assez constantes ; 

- ileite radique dans le traitement des tumeurs abdominales et pelvienne par atteintes de la 
muqueuse intestinale; 

- dysphagies pouvant avoir pour origine une radiotherapie de la cavite buccale, du 
pharyngo-larynx ou de l'oesophage. 

Ils s'attenuent puis disparaissent en quelques semaines. 

• Effets secondaires tardifs : ils sont plus durables et doivent etre prevenus : 

- retard de croissance osseuse et osteosarcome de l'enfant; 

- hyposialie; 

- pericardite radique; 

- osteo-radionecrose; 

- radionecrose muqueuse, myelite ; 

- rectite, cystite, etc. 

Chirurgie et radiotherapie sont indiquees et efficaces sur des tumeurs localisees au stade 
initial ou secondaire unique (metastase hepatique, osseuse, cerebrales). 

Ill 4_La chimiotherapie 

• Les traitements medicamenteux permettent d'atteindre les cellules tumorales disseminees 
ou occultes. Actuellement, plus de cinquante molecules differentes sont utilisees. Une 
chimiotherapie peut comporter une seule molecule (monochimiotherapie) ou plusieurs 
molecules (polychimiotherapie). 

• Toutes les cellules qui se divisent sont sensibles a la chimiotherapie, comme les cellules 
normales. Les cellules particulierement sensibles sont les cellules germinales, la moelle 
osseuse et la muqueuse intestinale. 

• Le principe de polychimiotherapie repose sur : 







- l'utilisation de molecules ayant des mecanismes d'action differents (points d'attaque sur 
le cycle cellulaire); 

- la synergie entre les families therapeutiques ; 

- des toxicites differentes permettant d'augmenter l'efficacite du TRT sans augmenter la 
toxicite globale. 

• Le plus souvent, les chimiotherapies associent 3 a 4 produits differents. 

• Les principaux produits utilises 

• Cytotoxiques actifs sur la synthese de l'ADN : les antimetabolites sont des molecules 
voisines des metabolites normaux. Ils prennent leur place et leur interdisent d'agir 
normalement, ce qui entrave le fonctionnement cellulaire : analogues de l'acide folique, 
analogues des bases puriques et pyrimidiques, inhibiteurs de la ribonucleotide reductase 
(hydroxyuree). 

• Cytotoxiques actifs sur l'ADN - creation de ponts covalents intra- ou inter-brins : les 
alkylants agissent sur l'ADN, en empechant sa replication. Les intercalants sont pour la 
plupart des antibiotiques qui s'inserent entre les bases azotees des deux chaines d'ADN et 
bloquent ainsi son activite normale. 

• Cytotoxiques actifs sur le fuseau mitotique : les antimitotiques au sens strict, ou 
inhibiteurs du fuseau, sont pour la plupart des substances d'origine vegetale (pervenche) 
qui inhibent la formation des tubules du fuseau mitotique. 

• Indications des chimiotherapies 

Les tumeurs malignes ne sont pas egalement sensibles aux chimiotherapies. 

• Indication principale dans les tumeurs d'emblee metastatiques. 

• En traitement complementaire au stade initial dans le cancer du sein, du colon, de 
l'ovaire... 

• Dans la reduction du risque de recidive apres traitement locoregional, dans le cancer du 
sein avec des facteurs de mauvais pronostic (N+). 

Progres ties significatifs dans le traitement de la maladie de Hodgkin, des leucemies 
aigues, des tumeurs de l'enfant, des tumeurs osseuses et testiculaires... 

• Les principaux effets secondaires 

• Effets immediats, communs d'une molecule a l'autie : nausees/vomissements (dont 
l'intensite est ties variable selon les produits, certains etant ties emetogenes : cisplatine, 
DETICENE®, ADRIAMYCINE®), asthenie, syndrome de lyse. 

• Effets rapides : hematotoxicite (neutiopenie, thrombopenie et anemie), alopecie (plus ou 
moins complete), anorexie. Ils disparaissent avec le temps, le traitement termine. 
L'utilisation de facteurs de croissance hematopo'ietiques limite la neutiopenie post- 
chimiotherapies. 

• Effets retardes ou prolonges : sterilite, menopause precoce, myelodysplasies, leucemies 
secondaires (delai: 1-5 ans). 






• Effets particulars en fonction des composants de la chimiotherapie 

• Effets immediats : 

- fievre : bleomycine, cytarabine ; 

- choc : paclitaxel; 

- oedeme : docetaxel; 

- angor, mort subite : 5-FU en perfusion continue. 

• Effets rapides : 

- insuffisance renale : cisplatine ; 

- diarrhees : irinotecan, topotecan, 5-FU ; 

- mucite : 5-FU, doxorubicine. 

• Effets retardes ou prolonges : lies a la dose cumulee : 

- insuffisance cardiaque : ADRIAMYCINE® ; 

- fibrose pulmonaire : bleomycine ; 

- insuffisance renale chronique : cisplatine ; 

- polynevrite sensitivo-motrice : tous les antimitotiques, les sels de platine, les taxanes. 

IV ♦ L' hormonotherapie 

L'hormonotherapie est indiquee dans les cancers hormonodependants, elle bloque la 
proliferation des cellules tumorales sensibles aux hormones. 

Le tamoxifene (NOLVADEX®) est un anti-oestrogene, dans le cancer du sein post- 
menopausique. 

• Les analogues LH-RH, dans le cancer de la prostate, inhibent la synthese des hormones 
males (testosterone) et empechent la croissance du cancer. 

L'administration de LEVOTHYROX®, dans les cancers de la thyro'ide, bloque la 
synthese de TSH et met la glande au repos. 

V ♦ L'immunotherapie 

Elle a pour but de stimuler les defenses immunitaires du patient. 

Les interleukines agissent comme des facteurs de croissance pour les lymphocytes 
cytotoxiques, qui reconnaissent et detruisent les cellules cancereuses. 

• Les interferons sont des substances normalement secretees par les cellules normales en 
cas degression virale. 

Le BCG (IMMUCYST®) constitue un traitement non specifique du cancer localise, non 
invasif, de la vessie. 

VI 4jLes greffes de moelle osseuse 

C'est l'implantation chez un patient, d'une moelle osseuse (CS) prelevee sur lui-meme 
(autogreffe) ou sur un autre sujet (allogreffe). 










• Indications des greffes de moelle osseuse 

• Chez les enfants : leucemies aigues lymphoblastiques graves en remission. 

• Chez les adultes : leucemies aigues myeloblastiques, lymphomes, cancers du testicule, 
du sein, de l'ovaire, le myelome. 

L'autogreffe n'est pas un traitement curatif. Son objectif est de diminuer le temps et 
l'intensite de l'aplasie medullaire apres intensification therapeutique. 

• La greffe 

Le greffon : cellules souches medullaires, cellules souches du sang circulant (CSP), 
cellules souches du sang de cordon. 

• La greffe : elle survient apres preparation du patient receveur par chimiotherapie 
intensive. Elle est realisee en secteur protege 24 a 48 h apres la chimiotherapie. Les 
cellules souches hematopo'ietiques sont injectees par perfusion IV. 

• Complications 

• GVH : reaction du greffon contre l'hote (sauf autogreffes) +++. 

• Infections bacteriennes, fongiques et virales. 

• Non prise hematopo'ietique ou rejet secondaire (sauf auto greffe). 

• Rechute de la maladie initiale. 

VII 4Les therapies ciblees 

Elies bloquent l'action d'une oncoproteine, produit d'un oncogene. Deux grandes families 
de therapies ciblees qui different par leur mode d'action : 

- anticorps monoclonaux (-mab) : ils bloquent directement une oncoproteine ; 

- molecules inhibitrices (-inib) : elles inhibent une oncoproteine enzymatique. 

VIII 4_Les traitements de confort 

Ils permettent une meilleure qualite de vie : traitements des symptomes dus aussi bien a la 
maladie qu'aux therapeutiques elles-memes. 

IX 4_Le traitement de la douleur 

Les patients traites pour un cancer peuvent ressentir des douleurs a un moment donne de 
revolution, surtout au stade metastatique. La douleur ne doit pas etre minimisee. Souffrir 
physiquement a des repercussions importantes sur la qualite de vie, le moral, les relations 
avec ses proches et avec les professionnels de sante. 

X ♦ Prise en charge psychologique 

L'oncopsychologie consiste a inscrire le confort moral du patient comme faisant partie 
integrante du projet de soins. L'objectif est de prevenir et de reduire autant que possible la 
souffrance psychologique du patient. 









Memo 82 
Cancer du sein 


I ^Epidemiologie 

• C'est le plus frequent des cancers feminins. 

• La moitie des cancers est diagnostiquee entre 50 et 69 ans ; age moyen au diagnostic : 
61 ans. 

Taux d'incidence 99,7 pour 100 000 femmes. 

Premiere cause de deces par cancer (11 500 deces/an) chez la femme. 

• Age median au deces = 71 ans ; survie a 1 an = 97 %, a 5 ans = 85 %. 

II iLesfacteurs de risque 

L'age : 

- le risque d'avoir un cancer du sein augmente avec l'age ; 

- le programme de depistage concerne les femmes de 50 a 74 ans. 

• La duree de l'impregnation oestrogenique : une exposition longue est de mauvais 
pronostic : 

- puberte precoce et/ou menopause tardive ; 

- nulliparite ou primiparite tardive ; 

- traitement substitute de la menopause > 10 ans. 

• Antecedents familiaux de cancer du sein. 

• Antecedents personnels de cancer de l'endometre ou de l'ovaire. 

Facteurs nutritionnels : obesite. 

8 Un petit nombre de cancers du sein est lie a des facteurs genetiques. 5 % des cas 
presentent une mutation du gene BRCA1 ou BRCA2 qui entrame un risque de cancer du 
sein de 80 %. 

• En revanche, le nombre de grossesses et l'allaitement prolonge diminueraient le risque. 

III ^Anatomopathologie 

• La majorite sont des adenocarcinomes (95 %), rarement des sarcomes voire des 
lymphomes. 

• Les tumeurs epitheliales non infiltrantes (CIS) : 

- les carcinomes canalaires in situ (les plus frequents); 

- les carcinomes lobulaires in situ. 






IV 4_Le diagnostic 

• CirConstances de decouverte : le mode le plus frequent est le depistage 
mammographique (micro- calcifications). Mais aussi: 

- une tumefaction du sein, parfois inflammatoire ; 

- un ecoulement mamelonnaire ; 

- une ulceration eczematiforme du mamelon (Paget); 

- une modification du revetement cutane (fossette); 

- une metastase revelatrice dans 7 % des cas (ce chiffre est a comparer aux 15 %, tous 
cancers confondus, de cancers diagnostiques au stade metastatique, ce qui permet 
d'affirmer l'efficacite du depistage du cancer du sein). 

• Moyens du diagnostic : classiquement c'est le trepied fondamental examen clinique + 
mammographie + cytoponction. 

V ♦ Classifications et pronostic 

• Dans le cancer du sein, c'est le TNM qui est utilise. 

• Classification histopronostique ou grading de Bloom : elle est specifique au cancer du 
sein et permet de quantifier l'agressivite de la tumeur et le risque metastatique, de I a III. 

VI Traitements 

Le traitement du cancer du sein associe classiquement la chirurgie qui confirme le 
diagnostic et la radiotherapie. Chimiotherapie, hormonotherapie voire therapie ciblee 
seront proposees en fonction du type de tumeur et des facteurs pronostiques. 

• Chirurgie 

C'est le traitement incontournable dans un premier temps pour esperer une guerison. 

• Mastectomie : ablation du sein, encore appelee « mammectomie » ; 

• Tumorectomie : exerese de la tumeur seule. La taille de la tumeur permettant un 
traitement conservateur est classiquement de 2 a 3 cm. II est actuellement demontre qu'une 
tumorectomie avec radiotherapie donne les memes resultats, qu'une mastectomie. 

• La chirurgie est toujours assortie d'un curage axillaire (lymphadenectomie). II permet 
de definir le statut N- ou N+ de la tumeur. Un cancer in situ ne necessite pas de curage. La 
complication de cette chirurgie est le lymphoedeme (gros bras). 

• Reperage du ganglion sentinelle : son but est de prevenir la survenue d'un 
lymphcedeme post-chirurgical en diminuant l'indication du curage ganglionnaire. 

• Chimiotherapie 

Le protocole de chimiotherapie de reference en traitement adjuvant est le FAC (5- 
fluoro-uracile, adriamycine, cyclophosphamide), tous les 21 jours (4 a 6 cycles). 

• Les taxanes sont associes en alternance. 






♦ Therapie ciblee 

HERCEPTIN® (trastuzumab) est un anticorps anti-HER2, chez les patientes qui expriment 
fortement cet oncogene. 

♦ L'hormonotherapie 

L'hormonotherapie inhibe l'action des oestrogenes, susceptibles de stimuler la croissance 
des cellules cancereuses : tamoxifene (NOLVADEX®). 

♦ Result at s 

Le cancer du sein est un cancer de bon pronostic. 


Survie en remission complete et atteinte ganglionnaire 

% de remission complete a 5 ans 

% de remission complete a 10 ans 

N- 

82 

76 

N+ 

35 

24 

- 3 ganglions 

50 

35 

+ 3 ganglions 

21 

11 


Ce tableau montre Timportance pronostique du statut ganglionnaire. 














Memo 83 

Cancers de l'appareil genital feminin 


I 4_Cancer du corps uterin (endometre) 

♦ Epidemiologie 

C'est le deuxieme cancer gynecologique de la femme de plus de 50 ans apres le cancer du 
sein. En France, il represente environ 6 000 nouveaux cas par an (2009). 

♦ Facteurs de risque 

Le cancer du corps uterin se voit le plus souvent apres la menopause sous l'effet de la 
prise d'cestrogenes, du diabete, de l'obesite et de l'hypertension arterielle. 

♦ Circonstances de decouverte 

C'est un cancer qui est souvent precede de metrorragies isolees. 

♦ Diagnostic et bilan d'extension 

♦ Diagnostic : realise par l'anatomopathologiste sur examen des biopsies/curetage 
endometrial. 

♦ Bilan : 1'IRM est l'examen de reference. 

♦ Anatomopathologie 

90 % des tumeurs de l'endometre sont des tumeurs epitheliales et 80 % de ces tumeurs 
sont des adenocarcinomes de type endometrio'ide. 

♦ Traitement et pronostic 

♦ Hysterectomie totale avec annexedomie bilaterale et curage ganglionnaire pelvien, 
associee, selon le bilan de la maladie, a une curietherapie endovaginale et/ou une 
radiotherapie externe. 

Pronostic : il depend du bilan d'extension, de l'age, de la comorbidite des patientes et du 
type histologique du cancer. 

♦ 65 a 80 % des cancers de l'endometre sont gueris par la chirurgie et la radiotherapie. 

II Cancer du col de l'uterus 

♦ Epidemiologie 

L'age moyen d'apparition est autour de 40 ans et la pathologie se developpe en moyenne 
en 10 a 15 ans, generalement apres une infection condylomateuse (causee par certains 





papillomavirus ). 

Le depistage par frottis cervico-vaginal (FCV) a diminue de moitie le nombre de 
nouveaux cas ce qui le classe au 12 e rang des cancers chez la femme. 

• Lesions precancereuses et depistage 

• Elies sont appelees neoplasies cervicales intra-epitheliales (CIN) et sont classees selon 
l'importance des anomalies des cellules de l'epithelium. 

Elies peuvent persister ou progresser vers des lesions plus severes (cancers invasifs). 

Le FCV detecte les lesions precancereuses et est recommande tous les 2 ans pour toutes 
les femmes agees de 25 a 65 ans. 

• Human papillomavirus (HPV) et vaccination 

• Le HPV est necessaire mais non suffisant a la transformation d'une dysplasie epitheliale 
en cancer invasif, on le retrouve dans 99 % de ces cancers. 

La vaccination previent les infections par les types 16 et 18 du HPV. Elle est proposee : 

- aux jeunes filles de 14 ans (avant les premiers rapports sexuels); 

- aux jeunes filles et femmes de 15 a 24 ans dans l'annee suivant le debut de leur vie 
sexuelle. 

• Diagnostic 

L'examen anatomocytopathologique posera le diagnostic qui sera confirme par les 
biopsies cervicales realisees sous colposcope par le gynecologue. 

• Les cancers du col sont pour la plupart des carcinomes epidermoides et des 
adeno car cino mes . 

• Le bilan d'extension comprendra le scanner, 1'IRM du pelvis ainsi que le TEP scan. 

Le stade clinique du cancer conditionnera le traitement. 

• Traitement et pronostic 

• Au stade de cancer in situ : traitement chirurgical par ablation d'un cone du col porteur 
de la maladie, conisation. 

• Au stade de cancer infiltrant, plusieurs pro to coles : 

- chirurgie simple (hysterectomie totale avec exerese des ganglions du pelvis et souvent 
ovariectomie bilaterale); 

- radiotherapie, en application endovaginale (curietherapie) et externe ; 

- chimiotherapie. 

Le pronostic du cancer invasif du col est bon puisque la guerison est obtenue dans plus de 
84 % des tumeurs au stade 1 et 73 % des tumeurs au stade 2. 

Ill ^Cancer de l'ovaire 

• Epidemiologie 






C'est le troisieme cancer le plus frequent chez la femme menopausee, avec pres de 4 500 
nouveaux cas par an en France (2009). 

♦ Facteurs de risque 

♦ Ce type de cancer est frequent chez les femmes nullipares ou infertiles et inversement 
rare chez celles qui ont pris des contraceptifs oraux (CO). 

Parfois il est retrouve associe au cancer du sein (mutations des genes BRCA1 et 
BRCA2) et du colon (dans le cadre du syndrome de Lynch). 

♦ Classification clinique 

La classification actuellement adoptee est celle de la Federation internationale des 
gynecologues obstetriciens (FIGO) qui definit 4 stades en fonction de l'extension du 
cancer dans le pelvis, dans la cavite abdominale et a distance. 

♦ Traitement et pronostic 


• Hysterectomie totale avec annexectomie bilaterale, curage ganglionnaire peri- 
aortiques, omentectomie et exerese de toute lesion visible a l'oeil nu. Cette chirurgie est 
completee par une chimiotherapie (par enter ale ou intra-peritoneale). 

g En cas de cancer de l'ovaire borderline (relativement frequent chez les jeunes), le 
traitement peut etre limite a une chirurgie simple de la tumeur avec conservation de 
l'uterus et des ovaires. 

Pronostic : il depend essentiellement du type histologique de la tumeur et du stade 
clinique. Malheureusement et quels que soient ces facteurs, il reste mauvais pour les 
carcinomes sereux et a cellules claires. 

• Le meilleur indicateur biologique de 1'evolution de la tumeur est le dosage du CA 125 
(apres chirurgie et en cours de chimiotherapie). 

• Circonstances de decouverte 

• Elies sont variables, allant d'une simple douleur pelvienne a une distension de 
l'abdomen avec ou sans metrorragies. 

• Certains types de tumeurs peuvent se manifester par une puberte precoce ou par des 
signes de virilisation. 

• Diagnostic 

• Echographie pelvienne, dosage du CA 125, IRM pelvienne et examen histologique de 
biopsies ou de l'ovaire malade. 

Prevention et detection precoce du cancer de l'ovaire. 

Il est aujourd'hui admis que la prise de CO reduit le risque de cancer de l'ovaire. 

• Une surveillance est egalement accordee aux femmes porteuses du syndrome de Lynch 
et celles qui sont mutees pour le gene BRCA. 





♦ Anatomopathologie des tumeurs malignes de l'ovaire 

L'OMS distingue 5 groupes tumoraux : 

- tumeurs germinales (seminome, teratomes et chorion carcinome); 

- tumeurs du stroma et des cordons sexuels (la plus frequente : tumeur de la 
granulosa); 

- tumeurs epitheliales (tumeurs les plus frequentes de l'ovaire, surtout representees par 
les adenocarcinomes sereux, mucineux et endometro'ides); 

- gonadoblastomes (tumeurs des petites filles); 

- tumeurs secondaires (la plus frequente : metastase du cancer digestif). 


Memo 84 

Cancers urogenitaux 


I 4_Cancer de prostate 

Le cancer de prostate est un cancer hormono-dependant (testosterone). II est caracterise 
par une evolution lente et cible majoritairement les hommes de plus de 70 ans. 

• Epidemiologie 

Avec pres de 71 000 nouveaux cas par an (2011), c'est le premier cancer de l'homme en 
France. 

• Diagnostic 

Le cancer de prostate est en general asymptomatique, la presence de signes cliniques 
temoigne plutot de formes localement avancees voire metastatiques. 

• Interrogatoire : troubles mictionnels, douleurs. 

• Examen clinique : le toucher rectal permet d'explorer la zone peripherique de la prostate 
en recherchant une induration (suspicion de cancer). 

• Biologique : le dosage du PSA total est le seul marqueur valide pour le cancer de 
prostate. Au-dela de 4 ng/mL, il est recommande de realiser des biopsies de prostate. 

• Biopsie de prostate : elle permet d'etablir le diagnostic de cancer de prostate. 

• Bilan d'extension 

• Tomodensitometrie (TDM). 

• Imagerie par resonnance magnetique (IRM). 

• Scintigraphie osseuse. 

• Classification TNM 

La classification TNM est fondee sur l'examen clinique et le bilan d'imagerie. Au terme 
de ce bilan, on peut classer les tumeurs en 3 groupes pronostiques pour evaluer le risque 
de recidive apres traitement curatif : 

- risque faible : PSA < 10 ng/mL, score de Gleason < 6 et stade clinique Tic ou T2a ; 

- risque intermediate : PSA entre 10 et 20 ng/mL ou score de Gleason de 7 ou stade 
clinique T2b; 

- risque eleve (ou haut risque) : PSA > 20 ng/mL ou score de Gleason > 7 (8, 9 ou 10) ou 
stade clinique T2c. 

• Traitement 




Surveillance active : les patients presentant certains criteres histo-pronostiques (PSA < 10, 
score de Gleason < 7 et un stade Tic ou T2a) sont simplement surveilles. 


Option therapeutique pour les tumeurs de risque faible 

• Traitements standards valides : prostatectomie totale ou curietherapie ou radiotherapie 
externe. 

• En option : surveillance active ou HIFU. 

Option therapeutique pour les tumeurs de risque intermediaire 

• Traitements standards valides : prostatectomie totale avec curage ganglionnaire etendu 
ou radiotherapie externe ou radiotherapie externe avec une hormonotherapie courte 
(6 mois) par agoniste de la Lh-Rh. 

• En option : curietherapie associee a une radiotherapie ou HIFU. 

Option therapeutique pour les tumeurs de risque eleve 
Radiotherapie + hormonotherapie ou prostatectomie totale ou hormonotherapie seule. 

Tumeur localement avancee T3b-T4 
Radiotherapie externe associee a une hormonotherapie longue (2-3 ans). 

Stade N+ ou M+ 

Hormonotherapie (+/- radiotherapie si N+ et MO) ou chimiotherapie si hormono- 
resistance. 

II Cancer de la vessie 

• Epidemiologie 

C'est le deuxieme cancer urologique derriere celui de la prostate. 

Le facteur de risque principal est le tabac (autres facteurs : bilharziose, calculs vesicaux, 
travailleurs de l'industrie chimique). 

• Diagnostic 

• Clinique : 

- hematurie macroscopique terminale (en fin de miction), indolore et intermittente. 
Revelatrice de polypes vesicaux dans 80 % des cas. 

- autres signes urinaires : pollakiurie, dysurie, imperiosite ; 

- touchers pelviens (rectal et vaginal) : a realiser a la recherche d'un envahissement des 
organes de voisinage (blindage pelvien). 

• Examens complementaires : 

- ECBU (recherche d'infections); 

- cytologie urinaire (recherche de cellules cancereuses dans les urines); 

- echographie vesicale : permet d'evoquer le diagnostic avant la cystoscopie ; 














tc- - cystoscopie vesicale : permet le diagnostic de visu de la tumeur vesicale ; 

E - uroscanner : explore le haut appareil (reins et ureteres), recherche des ganglions et une 
E extension loco-regionale. 

I ♦ Anatomopathologie 

Les tumeurs de vessie sont classees en tumeur non infiltrantes (tumeurs superficielles de 
bon pronostic) et les tumeurs infiltrantes (de mauvais pronostic). 

En plus de la classification TNM les tumeurs sont classees en grade d'agressivite en 
termes de recidive et de progression du niveau d'infiltration du tissu vesical. Les tumeurs 
j jj sont generalement classees en 3 grades (Gl, G2 et G3). 

I 

• Traitement 

• Resection trans-uretrale de vessie (RTUV). 

• Instillations endo-vesicales. 

- mitomycine C : reservee aux tumeurs superficielles de has grade ; 

- immunotherapie ou BCG therapie : indiquees pour les tumeurs de haut grade et classee 
pTl. 

• Cystectomie. 

| • Chimiotherapie. 

• Radio-chimiotherapie : rarement utilisee, sauf pour les patients qui refusent la chirurgie 
ou chez qui elle est contre-indiquee. 

Ill ♦ Cancer du rein 

• Epidemiologie 

I Le cancer du rein est le troisieme cancer urologique apres celui de la prostate et de la 
jj vessie. II represente 3 % des cancers de l'adulte. Les facteurs de risque habituellement 
i retrouves sont le tabagisme, l'obesite et la dialyse. II existe aussi des formes hereditaires. 

♦ Anatomopathologie 


Les carcinomes a cellules claires renales (CCR) represented la forme histologique la 
plus frequente (85 % des cas). 


• Diagnostic 

Decouverte fortuite dans 60 % des cas (examen radiologique). 

• Clinique : recherche d'antecedents familiaux, alteration de l'etat general, fievre au long 
court, hematurie totale, douleur du flanc, masse palpable, metastases pulmonaires (les 
plus frequentes), hepatiques, cerebrales ou osseuses. 

• Biologie : NLS (recherche de polyglobulie), plaquettes (facteur pronostique), creatinine 
(fonction renale). 

• Radiologique : 




- echographie abdominale : permet de detecter une masse renale ; 

- TDM thoraco-abdomino-pelvienne : permet de confirmer le diagnostic et de realiser un 
bilan d'extension locoregional et metastatique. 

• Biopsie percutanee sous guidage echographique ou scannographique : indiquee en cas 
de rein unique, suspicion de tumeur secondaire, avant un traitement par radiofrequence 
ou cryo-ablation. 

• Bilan d'extension : 

- TDM cerebral: en cas de suspicion de metastases cerebrales ; 

- scintigraphie osseuse : en cas de suspicion de metastases osseuses. 

• Traitement 

Pour les formes localisees : nephrectomie. 

Pour les formes metastatiques : nephrectomie (si metastase unique) et anti- 
angiogeniques ou anti-angiogeniques seuls si metastases multiples. 

IV ♦Xancer du testicule 

• Epidemiologie 

C'est le cancer le plus frequent chez les hommes de 15 a 34 ans avec une incidence de 
2 200 cas par an. C'est un cancer de bon pronostic avec seulement 87 deces en 2010. Le 
facteur de risque le plus frequent est l'antecedent de crypt or chidie. 

• Diagnostic 

• Clinique : masse testiculaire palpable (asymptomatique, induree, augmentee de taille), 
ganglion de Troisier (sus-claviculaire), gynecomastie. 

Biologie : marqueurs seriques : BHCG, alfa Foteo proteine et LDH 

• Radiologique : 

- echographie scrotale; 

- TDM thoraco-abdomino-pelvien : recherche de metastases (foie ou poumon) et 
d'atteinte ganglionnaire. 

Au terme de ce bilan, une orchidectomie par voie inguinale doit etre organisee 
rapidement pour obtenir une preuve histologique. 

• Traitement 

Des que le diagnostic de tumeur testiculaire est confirme, il faut absolument adresser le 
patient dans un CECOS (centre d'etude et de conservation du sperme et des oeufs 
humains) pour realiser au moins deux prelevements de sperme (risque d'infertilite liee a 
la maladie ou au traitement). 

• Chirurgie : orchidectomie plus ou moins associee a un curage ganglionnaire. 

• Chimiotherapie : reservee aux formes metastatiques ou en cas d'envahissement 
ganglionnaire. 






a * Radiotherapie : uniquement pour les tumeurs seminomateuses (pTl) et en 
prophylactique pour eviter les recidives. 


Memo 85 

Cancer du poumon 


I ^Epidemiologie 

C'est un cancer de l'adulte entre 50 et 60 ans qui touche deux fois plus l'homme que la 
femme. En 2008, 27 000 nouveaux cas le pla^aient au 4 e rang derriere le cancer du sein, le 
cancer colique et celui du col. 

II ♦ Facteurs de risque 

• Principalement le tabac : 80 % des cancers des poumons sont directement lies a sa 
consommation. 

Tabagisme passif : augmente de 25 a 30 % le risque de cancer. 

• Autres facteurs mineurs : cannabis, exposition a l'amiante, aux goudrons. 

III ♦_Circonstances de decouverte 

• Certains signes surtout s'ils sont chroniques et chez une personne de plus de 40 ans 
fumeuse doivent attirer 1'attention : 

- toux sans cause apparente ; 

- crachats sanguinolents ; 

- dyspnee brutale; 

- infection pulmonaire ne repondant pas aux antibiotiques. 

• Syndromes paraneoplasiques : signes parfois observes plusieurs annees avant 
l'apparition du cancer, tels que l'hippocratisme digital et l'hypercalcemie. 

IV ^Diagnostic 

II repose sur : les radiographies pulmonaires, le scanner thoracique et l'examen 
histologique de la biopsie broncho-pulmonaire/examen cytologique de l'aspiration ou 
du brossage bronchique. 

V ♦Anatomopathologie 

Les cancers pulmonaires sont essentiellement representes par les tumeurs epitheliales 
malignes divisees en 2 groupes : 

- les carcinomes neuroendocrines : 15 a 20 % des cancers pulmonaires generalement 
observes chez les non-fumeurs et dont le pronostic est mauvais ; 

- les carcinomes non neuroendocrines : les plus frequents, surtout representes par le 
carcinome epidermo'ide et l'adenocarcinome. 








VI ♦ Stadification tumorale 


Elle est realisee sur la base d'un scanner du corps entier, d'une scintigraphie osseuse et 
de l'examen anatomopathologique de la tumeur. 

La classification TNM synthetise l'ensemble des informations recueillies : 

- le niveau d'infiltration de la tumeur : de TO a T4 ; 

- l'atteinte ganglionnaire (metastase ganglionnaire) : de N1 a N3 ; 

- la presence de metastase : MO ou Ml. 

VII Prevention 

Elle repose sur la lutte contre le tabagisme, particulierement la prevention aupres des 
jeunes et des adolescents. 

VIII 4_Traitement 

• Comme pour tous les autres cancers, il depend du bilan d'extension et du type 
histologique de la tumeur. 

Le carcinome neuroendocrine est chimio- et radiosensible alors que le carcinome non 
neuroendocrine est chirurgie-dependant (avec complement radio-/chimiotherapique). 

• Depuis 2008 : nouvelles therapies dites « ciblees » contre les signaux qui favorisent la 
croissance des cellules malignes. Cette nouvelle therapie se base sur le statut mutationnel 
des malades (EGFR/ALK/EML4/HER2/KRAS/BRAF/AKT/PI3K). 

IX 4_Pronostic 

• Globalement mauvais, surtout pour le carcinome neuroendocrine. 

Taux de survie median de 20 mois. 

II n'est jamais trop tard d'arreter de fumer meme au moment du diagnostic de la maladie 
car ceci peut ameliorer le pronostic, surtout si le cancer est a un stade debutant. 
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Tumeurs malignes de l'oesophage 


I ^Epidemiologie 

• Cette pathologie est a forte predominance masculine (8 hommes pour 1 femme). L'age 
moyen de survenue se situe entre 60 et 70 ans. 

Le principal facteur de risque est l'ethylo-tabagisme. 

II ♦ Anatomie pathologique 

• Aspect macroscopique : habituellement, il s'agit d'une tumeur ulcer o-vegetante. 

80 % des lesions siegent au niveau des tiers moyen et inferieur de l'oesophage. 

• Histologie : 

- 80 % des tumeurs de l'oesophage sont des carcinomes epidermoi'des ; 

- 20 % sont des adeno carcinomes. 

III 4_Signes cliniques 

Le maitre symptome est la dysphagie. II peut s'y associer une alteration de l'etat general 
avec : asthenie, anorexie, amaigrissement. 

D'autres symptomes peuvent accompagner le tableau tels que : 

- la dysphonie ; 

- une dyspnee; 

- des douleurs thoraciques inter-scapulaires. 

IV ♦ Examens complementaires 

• Examens biologiques : 

- numeration formule sanguine plaquette ; 

- ionogramme plasmatique ; 

- bilan hepatique; 

- dosage des marqueurs tumoraux SCC ( Squamous Cell Carcinoma, marqueur tumoral du 
carcinome epidermo'ide) et ACE (antigene carcino-embryonnaire, marqueur tumoral de 
l'adenocarcinome). 

• Examens radiologiques : 

- radiographie thoracique; 

- echographie abdominale; 

- scanner thoraco-abdominopelvien : dans le cadre du bilan d'extension, il permettra la 







stadification de la maladie selon la classification TNM; 

- transit cesophagien. 

• Examens endoscopiques : 

- fibroscopie cesogastroduodenale (biopsies); 

- echo-endoscopie oesophagienne. 

• Autres examens : 

- fibroscopie bronchique; 

- pet-scan : pour prejuger du caractere metastatique d'une adenopathie mediastinale ou 
d'une image atypique hepatique aux examens radiologiques conventionnelles. 

Ces differentes explorations permettront d'elaborer le stade TNM de la tumeur. 

V 0 Traitement 

Les modalites therapeutiques seront systematiquement discutees en reunion de 
concertation pluridisciplinaire d'oncologie et dependent du stade TNM. 

• Schematiquement, les patients presentant des lesions classees T1-T2, NO-MO 
beneficieront d'un traitement chirurgical: 

- l'intervention d'Akiyama (cesophagectomie subtotale suivie d'une anastomose 
cesogastrique) pour les lesions du tiers moyen de l'oesophage ; 

- l'intervention de Lewis-Santy (anastomose oeso-gastrique intra-thoracique) pour les 
lesions du tiers inferieur de l'oesophage. 

• Les patients presentant une lesion T3 et/ou N+ beneficieront d'une radiotherapie (dose 
usuelle, 45 grays) et chimiotherapie (cysplatine et 5 fluoro-uracile) exclusive ou d'une 
chirurgie. 

• Les autres patients beneficieront habituellement d'un traitement palliatif (dilatation a la 
bougie, endoprothese). 

VI Pronostic 

• Seulement 20 % des patients seront operables au terme du bilan d'extension. 

La survie globale a 5 ans des patients operes a visee curative est de 20 %. 

• Les patients presentant une lesion avancee, avec une extension parietale en profondeur 
importante et/ou une atteinte ganglionnaire, ont une survie globale a 5 ans de 5 %. 
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Tumeurs malignes de l'estomac 


I 4_Epidemiologie 

• L'incidence est de 20 cas pour 100 000 habitants en France, le sex-ratio est de 2. L'age 
moyen de survenue est de 65-70 ans. 

• Facteurs de risque : une alimentation salee, riche en conserves et pauvre en fruits serait 
favorisante. 

• Terrain predisposant : 

- la gastrite chronique atrophique ; 

- la gastrectomie partielle ; 

- les polypes adenomateux gastriques ; 

- la maladie de Menetrier ; 

- l'ulcere gastrique chronique. 

II ♦Anatomie pathologique 

• Aspect macroscopique : il existe trois aspects endoscopiques usuels, ulcere, 
bourgeonnant et infiltrant. Ces trois aspects peuvent etre associes. Les lesions sont 
habituellement developpees au niveau de la petite courbure antrale. 

• Histologie : on distingue principalement les adenocarcinomes de type intestinal et les 
adenocarcinomes infiltrants comportant des cellules « en bague a chaton » appeles 
egalement Unite. Plus rarement, il peut s'agir de tumeurs stromales gastro-intestinales, de 
lymphomes, de leiomyosarcomes. 

III 4_Signes cliniques 

• Le maitre symptome est la douleur abdominale de siege epigastrique. 

Parfois : 

- syndrome ulcereux typique, 

- alteration de l'etat general associee. 

Dans les lesions sous-cardiales, le patient pourra se plaindre d'une dysphagie. 

• Enfin, parfois revelee par une anemie mixte a la fois carencielle martiale et 
inflammatoire. 

• Examen clinique : normal ou permettra de retrouver parfois dans les formes evoluees 
une hepatomegalie irreguliere, evocatrice de localisations secondaires hepatiques. La 
palpation du creux sus-claviculaire gauche pourra retrouver un ganglion de Troisier. 






IV ♦ Examens complementaires 

• Examens biologiques : 

- numeration formule sanguine plaquette ; 

- ionogramme plasmatique ; 

- bilan hepatique; 

- dosage des marqueurs tumoraux ACE et Ca 19-9. 

• Examens radiologiques : 

- radiographie thoracique; 

- echographie abdominale; 

- scanner thoraco-abdominopelvien : dans le cadre du bilan d'extension et permettra la 
stadification de la maladie selon la classification TNM. 

• Examens endoscopiques : 

- fibroscopie ceso-gastroduodenale; 

- echo-endoscopie gastrique. 

• Autres examens : parfois, il sera realise un Pet-scan, une fibroscopie bronchique avec 
des explorations fonctionnelles respiratoires, des explorations a visee cardiologique afin 
de juger du terrain et de l'operabilite du patient. 

Ces differentes explorations permettront la stadification du cancer de l'estomac 
conformement a la classification TNM. 

V 0 Traitement 

• Traitement curatif : la gastrectomie associee a un curage ganglionnaire est le seul 
traitement curatif. 

• Traitement palliatif : 

- chimiotherapie a base de 5 Fluoro-uracile et de derives de sels de platine, parfois 
associee a une radiotherapie ; 

- dans certaines situations, une gastrectomie totale dite de « proprete » pourra egalement 
etre proposee; 

- chez les patients inoperables et souffrant d'un cancer antro-pylorique, on pourra 
proceder a la mise en place d'une endoprothese duodenale a visee palliative. 

VI Pronostic 

La survie globale a 5 ans est de 10 %. 

• Seulement 30 % des patients pourront beneficier d'un traitement curatif une fois le 
diagnostic pose. La survie a 5 ans chez ces patients atteindra 20-25 %. 
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Tiimeurs malignes du pancreas 


I 4_Epidemiologie 

• La survie a 5 ans est de 15 %. Le sex-ratio est de 1. II s'agit du 5 e cancer digestif en 
termes de frequence dans les pays industrialises. 

• Facteurs de risque : seul facteur de risque reconnu : le tabagisme ; la pancreatite 
chronique calcifiante pourrait etre un facteur favorisant avec un risque estime a 3 %. 

II ♦ Clinique 

• Symptomes : 

- douleur de siege habituellement epigastrique, possibles irradiations laterales, non 
calmee par la prise alimentaire mais habituellement calmee par l'ante-flexion et les anti- 
inf lammato ires non stero'idiens dont l'aspirine ; 

- alteration de l'etat general : association a un degre variable d'asthenie, d'anorexie et/ou 
d'amaigrissement, souvent associee a un syndrome depressif ; 

- ictere cholestasique, en rapport avec une obstruction des voies biliaires en lien avec une 
compression de la voie biliaire principale par une tumeur de la tete du pancreas : 
progressif, sans fievre, avec un hydrocholecyste ; 

- urines foncees, selles decolorees, parfois prurit associe. 

• Examen clinique 

L'examen clinique sera le plus souvent normal. 

• Parfois, dans les cancers metastatiques d'emblee, il pourra etre retrouve une 
hepatomegalie irreguliere evocatrice de localisations secondaires hepatiques. 

II pourra egalement etre retrouve un ganglion de Troisier. 

III 4_Examens complementaires 

• Examens biologiques : 

- numeration formule sanguine plaquette ; 

- bilan de coagulation avec temps de prothrombine, temps de cephaline activee ; 

- bilan hepatique avec ASAT, ALAT, PAL, GGT, bilirubine ; 

- lipasemie; 

- ionogramme plasmatique ainsi qu'une CRP. 

g Transaminases, phosphatases alcalines (PAL) normales ou moderement augmentees, 
voire ties augmentees, dans les compressions de la voie biliaire principale par une 






tumeur de la tete pancreatique. 

g Lipasemie elevee si la tumeur se revele par une pancreatite aigue, consideree comme 
significative si superieure a trois fois la normale. 

On associera un dosage des marqueurs tumoraux ACE et Ca 19-9. Le Ca 19-9 est plus 
specifique du pancreas que l'ACE. Un taux superieur a 2 000 UI/mL est considere comme 
pathognomonique dans le cancer du pancreas. 

• Examens radiologiques : 

- echographie abdominale : visee diagnostique ; 

- scanner thoraco-abdominopelvien : visee diagnostique ; 

- bili-IRM et pancreato-IRM : visee diagnostique. 

• Endoscopiques : 

- echo-endoscopie bilio-pancreatique : visee diagnostique (realisation d'une cytoponction 
si besoin); 

- catheterisme retrograde endoscopique : visee palliative, afin de proceder a la mise en 
place d'une endoprothese biliaire plastique ou metallique en cas de compression des voies 
biliaires dans le traitement de l'ictere chez les patients non operables. 

IV ^Traitement 

• Traitement curatif chirurgical : 

- spleno-pancreatectomie caudale dans les tumeurs de la queue du pancreas ; 

- duodeno-pancreatectomie cephalique dans les tumeurs de la tete du pancreas ; 

- suivi d'une triple anastomose bilio-digestive, pancreatico-digestive et gastro-jejunale. 

• Traitement palliatif : 

- traitement chirurgical : chez les patients jeunes et en bon etat general, double derivation 
digestive et biliaire en laissant la tumeur primitive en place ; 

- traitement medical : visee palliative, administration d'une chimiotherapie par 
gemcitabine, voire d'une radio-chimiotherapie ; 

- traitement endoscopique : chez les patients non operables, endoprothese biliaire 
plastique ou metallique dans le traitement de l'ictere en rapport avec une compression de 
la voie biliaire principale et endoprothese duodenale dans le traitement d'une 
compression extrinseque du cadre duodenal par le processus tumoral cephalique 
pancreatique. 
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Carcinome hepatocellulaire 


I ^Epidemiologie 

• Sex-ratio 9. 

• Age mo yen de sur venue : 40-50 ans. 

Pays et/ou regions a forte incidence : Afrique subsaharienne, Asie du Sud-Est. 

• Facteurs de risque : essentiellement la cirrhose, 90 % des cas survenant sur un foie de 
cirrhose par ordre de frequence alcoolique, post-hepatitique B, post-hepatitique C ou 
hemo chr o mato sique. 

II ♦ Anatomie pathologique 

• Aspect macroscopique : habituellement, le carcinome hepatocellulaire est encapsule, 
uniloculaire ou multiloculaire. Parfois, il s'agira d'une forme infiltrante diffuse, de 
diagnostic plus difficile. 

• Histologie : il s'agit le plus souvent d'une tumeur epitheliale maligne developpee aux 
depens des hepatocytes, plus ou moins differenciee. Cette tumeur pourra etre plus ou 
moins differenciee. 

III 4_Signes cliniques 

Pas de signes cliniques specifiques. Parfois, symptomes et signes cliniques specifiques a 
la cirrhose orienteront le diagnostic (ascite, cedemes des membres inferieurs, 
hepatomegalie irreguliere a la palpation...). 

IV ♦ Examens complementaires 

• Biologiques : 

- numeration formule sanguine plaquette ; 

- ionogramme plasmatique ; 

- taux de prothrombine (TP) : parfois bas ; 

- marqueur tumoral AFP : taux eleve dans 80 % des cas. 

• Radiologiques : 

- radiographie thoracique ; 

- echographie abdominale; 

- scanner thoraco-abdominopelvien; 

- IRM hepatique. 







• Endoscopiques : Ces differentes explorations permettront d'elaborer le stade TNM de la 
tumeur. 

V > Traitement 

Les modalites therapeutiques seront systematiquement discutees en reunion de 
concertation pluridisciplinaire d'oncologie et dependent du stade TNM ainsi que du degre 
de gravite de la cirrhose selon le score de Child : 

- un patient souffrant d'une cirrhose Child A, presentant des lesions classees T1-T2, NO- 
MO beneficiera d'un traitement chirurgical ou d'un traitement percutane (radio-frequence, 
alcoolisation); 

- si la cirrhose est classee Child B voire C, une transplantation hepatique sera proposee ; 

- les patients presentant une lesion T3 et/ou N+ beneficieront d'une chimio-embolisation ; 

- les autres patients beneficieront habituellement d'un traitement palliatif par sorafenib. 

VI Pronostic 

; La survie globale a 5 ans atteint 50 a 70 % lorsque le diagnostic est pose a un stade 
precoce. 

• Les patients presentant une lesion avancee non resecable ont une esperance de vie d'un 
an. 
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Thmeurs malignes colorectales 


Les tumeurs malignes colorectales sont les plus frequentes du tube digestif. 

I ^Epidemiologie 

L'incidence annuelle est de 30 000 cas par an en France. Ils sont responsables de 
15 000 deces annuels. II s'agit de la deuxieme cause de cancer tous sexes confondus. L'age 
moyen de survenue est de 60 ans. Le sex-ratio est de 1. 

• Facteurs de risque alimentaires 

Une alimentation pauvre en fruits et legumes, riche en conserve, serait favorisante. A 
l'inverse, une alimentation riche en vitamine D, calcium, serait protectrice. 

• Terrain predisposant 

• Sous-groupe a risque ties eleve : sujets appartenant a une famille atteinte de polypose 
adenomateuse familiale (PAF) ou de cancer hereditaire non lie a une polypose 
(syndrome de Lynch ou syndrome HNPCC, Human Nonpolyposis Colorectal Cancer, 
syndrome caracterise par la survenue de plusieurs cancers, a la fois digestifs et 
gynecologiques, dans une meme famille en rapport avec des anomalies genetiques). II 
s'agit la de maladies a transmission autosomique dominante a forte transmission et 
penetrance, de l'ordre de 90 %. 

• Sous-groupe a risque eleve : sujets aux antecedents personnels ou familiaux de cancer 
colorectal, d'adenomes colorectaux ; patients souffrant de rectocolite ulcero- 
hemorragique ou de maladie de Crohn. 

• Sous-groupe a risque moyen : la majorite de la population, 80 % des cancers 
colorectaux qui seront consecutifs a des polypes (tumeur benigne se developpant au 
depens de la muqueuse colorectale pouvant parfois degenerer et evoluer vers le cancer). 

II ♦ An atomie pathologique 

• Aspect macroscopique : formation ulcero-vegetante dite « en lobe d'oreille » ; moins 
frequemment, forme infiltrante. Habituellement, localisee au niveau du recto-sigmo'ide 
(75 % des cas), les autres localisations possibles sont, par ordre decroissant : le colon 
transverse, le colon gauche, l'angle colique droit. 

Dans 5 %, il existe une deuxieme tumeur synchrone. 

• Histologie : 95 % des cancers colorectaux sont des adenocarcinomes lieberkuhniens 
plus ou moins differenciees. Plus rarement, il peut s'agir de tumeur neuro-endocrine, de 
sarcome ou de lymphome. 





III 4_Signes cliniques 

Le cancer colorectal peut se reveler par des rectorragies, un melena, quelques 
anorragies. Dans les formes avancees, il apparaitra une alteration de l'etat general, des 
troubles du transit avec une alternance diarrhee-constipatio n, avec a l'extreme un 
syndrome occlusif. Le patient pourra se plaindre de vagues douleurs abdominales. 

• Examen clinique : 

- recherchera une masse a la palpation abdominale, une hepatomegalie dure et irreguliere 
evocatrice de localisations secondaires hepatiques, un ganglion au niveau du creux sus- 
claviculaire gauche; 

- realisation systematique des touchers pelviens, toucher rectal et toucher vaginal. 

Parfois le cancer colorectal pourra se reveler par une complication aigue : peritonite 

par perforation, occlusion. 

IV ♦ Examens complementaires 

• Examens biologiques : numeration formule sanguine plaquette, bilan hepatique, dosage 
des marqueurs tumoraux ACE et Ca 19-9 : l'elevation de ces marqueurs sera un argument 
indirect pour evoquer le diagnostic. Le suivi du taux de l'ACE permettra de juger d'une 
eventuelle recidive apres chirurgie curatrice. 

• Examens radiologiques : radiographie thoracique, echographie abdominale, scanner 
thoraco-abdominopelvien, IRM pelvienne. 

• Examens endoscopiques : coloscopie, echo-endoscopie ano-rectale 

• Autres examens : parfois, Pet-scan, explorations a visee cardiologique afin de juger du 
terrain et de l'operabilite du patient. 

• Stade TNM et classification de Dukes 

Realisation du staging de la tumeur dont dependra le type de traitement: 

- curatif d'emblee ou avec une chimiotherapie, voire une radio-chimiotherapie adjuvante 
ou neo-adjuvante; 

- palliatif dans les situations metastatiques d'emblee. 


Classification de Dukes 


A 

Musculaire muqueuse non franchie 

B1 

Musculeuse envahie 

B2 

Atteinte de la sereuse 

Cl 

Atteinte ganglions proximaux 

C2 

Atteinte ganglions distaux 

D 

Localisations secondaires a distance (foie, poumon, organes de voisinage) 












V ♦ Traitement 


• Unique traitement curatif du cancer colorectal : chirurgie avec resection de la lesion et 
curage ganglionnaire dans le meme temps. 

• Traitements adjuvants, pour diminuer les risques de recidive a la fois locoregionale et a 
distance : 

- cancer du rectum : radiotherapie ou radio-chimiotherapie preoperatoire ; 

- cancer du colon : chimiotherapie adjuvante a base de 5FU associe a de l'acide folinique 
qui ameliore la survie des patients a partir des stades B2 et C de Dukes. 

• Traitements palliatifs : 

- chimiotherapies et therapie ciblee : parfois administree en situation metastatique 
(differents protocoles a base de 5FU associe a de l'acide folinique et a des derives de sels 
de platine); 

- endoscopique : principalement mise en place d'endoprothese colique a visee palliative 
afin de lever un syndrome occlusif. 

VI Pronostic 

En fonction de la classification de Dukes, la survie a 5 ans est de : 

- 95 % dans les stades A; 

- 75 % dans les stades B ; 

- 30 % dans les stades C ; 

- 5 % dans les stades D. 
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Tlimeurs malignes du canal anal 


I ^Epidemiologie 

Les tumeurs malignes du canal anal represented 1,5 % des cancers digestifs. L'age 
moyen de survenue est de 65 ans et il existe une predominance feminine ainsi que les 
homosexuels. 

• Principaux facteurs de risque : 

- tabagisme; 

- lesions inflammatoires chroniques (fistules anales au cours de la maladie de Crohn); 

- condylomes (infection a Human Papilloma Virus de type 16 ou 18); 

- infections a Herpes simplex virus de type II. 

II ♦ Anatomie-pathologique 

• Le plus souvent, formation ulcero-vegetante voire bourgeonnante en regard de la 
marge anale ou parfois endocanalaire. 

• 90 % des cancers colorectaux sont des carcinomes epidermoi'des. 

III 4_Signes cliniques 

• Le cancer du canal anal peut se reveler par : 

- rectorragies ; 

- quelques anorragies ; 

- prurit ; 

- perception d'une tumefaction ; 

- faux besoins ; 

- tenesme ; 

- douleurs anales. 

• La realisation systematique d'un examen proctologique en position genu-pectorale de 
preference permettra : 

- l'inspection; 

- la palpation via le toucher rectal; 

- l'anuscopie avec eventuellement la realisation de biopsies. 

IV ♦Examens complementaires 

• Biologiques : 







- numeration formule sanguine plaquette ; 

- bilan hepatique; 

- dosage du marqueur tumoral SCC et ACE sera egalement effectue. L'elevation de l'ACE 
sera un argument indirect pour evoquer le diagnostic d'adenocarcinome du canal anal. 
L'elevation du SCC sera evocatrice de carcinome epidermo'ide. Le suivi des taux de SCC 
ou d'ACE permettra de juger d'une eventuelle recidive apres traitement curateur. 

• Radiologiques : 

- radiographie thoracique (localisations secondaires pulmonaires); 

- echographie abdominale; 

- scanner thoraco-abdomino-pelvien (stadification de la maladie selon la classification 
TNM); 

- IRM pelvienne : elle est indispensable en association avec l'echo-endoscopie ano-rectale 
dans le staging des cancers du canal anal. 

• Endoscopiques 

- coloscopie : realisee de principe, afin d'eliminer une eventuelle lesion neoplasique 
colique synchrone; 

- echo-endoscopie ano-rectale ( staging des cancers du canal anal). 

• Autres examens : parfois, PET scan, explorations a visee cardiologique afin de juger du 
terrain et de l'operabilite du patient. 

V ♦ Traitement 

• Lesion T1-T2 NO : la radiotherapie exclusive voire la radio-chimiotherapie exclusive 
sera proposee. 

• Lesion T3-T4 NO ou N+ : une amputation abdomino-perineale sera necessaire le plus 
souvent precedee d'une radio-chimiotherapie neo-adjuvante. 

• Lesion M+ : en situation metastatique, une chimiotherapie sera parfois administree. II 
existe differents protocoles a base de 5FU associe a de l'acide folinique et a des derives 
de sels de platine. Les protocoles les plus usuels sont FOLFOX, FOLFIRI, 
FOLFIRINOX... 

VI ♦ Pronostic 


La survie globale a 5 ans est de 70 % pour les stades T1-T2 NO et diminue a 50 % pour 
les lesions a un stade au-dela. 
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Cancers des voies aero-digestives superieures 
(VADS) 


I 4_Cancer de la langue 

C'est un cancer de l'adulte de plus de 55 ans touchant essentiellement les hommes. 

♦ Facteurs de risque 

II est classique dans ce type de cancer de mettre l'accent sur le role negatif de l'alcool, du 
tabac et de la mauvaise hygiene buccale. 

♦ Circonstances de decouverte 

Le cancer de la langue peut se manifester par : des plaques d'ulcere chroniques, 
dysphagie, otalgie, voix enrouee... 

♦ Diagnostic 

♦ C'est l'histologie qui posera le diagnostic de cancer de la langue. 

♦ Le bilan d'extension est ensuite assure par : IRM, TDM et scanner. 

♦ Anatomopathologie 

98 % des cancers de langue sont des carcinomes epidermoldes affectant surtout la base et 
la partie mobile de l'organe. 

♦ Stadification 

II existe 4 stades selon la taille et l'extension du cancer : du stade 1 si le cancer mesure 
moins de 2 cm au stade 4 en cas d'infiltration des structures anatomiques adjacentes. 

♦ Traitement et pronostic 

II s'agit d'une triade comportant : chirurgie, chimiotherapie et radiotherapie. La 
chirurgie est essentielle mais depend de la stadification. 

♦ Le pronostic du cancer de la langue depend du stade clinique. Ce cancer est responsable 
de plus de 5 000 deces par an. 

II ♦ Cancer du larynx 

♦ Epidemiologie 

♦ Ce cancer touche essentiellement les hommes de 50 a 55 ans en moyenne. 






II represente environ 3 700 nouveaux cas par an, causant plus de 1 400 deces. 

♦ Facteurs de risque 

Facteurs majeurs : l'alcool et le tabac, dont la combinaison multiplie par 40 le risque de 
survenue du cancer. 

♦ Facteurs mineurs : inhalation de poussieres irritantes, laryngite chronique, papillomes 
larynges. 

♦ Anatomopathologie 

♦ Le cancer siege le plus souvent au niveau des cordes vocales et des bandes 
ventriculaires. 

Plus de 9 fois sur 10 ce sont des carcinomes epidermo'ides. 

L'infiltration des ganglions cervicaux est frequente. 

♦ Les metastases sont souvent tardives, de siege essentiellement pulmonaire. 

♦ Circonstances de decouverte 

♦ Dysphonie, dysphagie ou dyspnee chez un homme adulte de plus de 50 ans fumeur et/ou 
consommant de l'alcool doivent alerter le medecin. 

Le cancer du larynx peut aussi se manifester par un ganglion cervical isole. 

♦ Diagnostic 

II repose sur la biopsie de la lesion realisee sous laryngoscopie. 

♦ En cas de cancer, le bilan sera constitue de : TDM, TEP scan et scintigraphie osseuse. 

♦ Classification TNM 

Cette classification tient compte de la taille et de l'extension de la tumeur (de T1 a T4), de 
l'infiltration des ganglions regionaux (de NO a N3) et de la presence de metastase a 
distance (M0 a Ml). 

Ill 4_Cancer des amygdales 

♦ Epidemiologie 

II est rare et touche surtout l'homme adulte de plus de 50 ans. 

♦ Circonstances de decouverte 

3 symptomes sont regulierement rapportes par les malades : douleurs a la deglutition, a 
l'oreille et sous l'angle mandibulaire. 

♦ Diagnostic 

II est realise par le medecin anatomopathologiste sur des biopsies de la lesion, 
initialement prelevees par le medecin ORL. 




_ 


♦ Anatomopathologie 

II s'agit le plus souvent d'un carcinome epidermo'ide ou d'un lymphome (9 cancers sur 10 
sont de type epidermo'ide). 


♦ Trait ement 


II depend du type de cancer et du stade clinique. 

Schematiquement: 

- le carcinome est traite par radiotherapie suivie par la chirurgie (transmandibulectomie) 
avec cur age cervical radical; 

- le traitement du lymphome est avant tout chimiotherapique suivi ou non par la 
radiotherapie. 


♦ Pronostic 


II depend du stade clinique. 

• En general la survie a 5 ans est superieure a 65 %, ponctuee de recidives locales et 
d'atteinte ganglionnaire. 

IV 4_Cancer des glandes salivaires 

♦ Epidemiologie 

• C'est un cancer peu frequent siegeant essentiellement au niveau des glandes salivaires 
principals notamment la parotide. 

II n'y a pas de facteur de risque evident en dehors d'une exposition aux composes de 
nickel, poussiere de silice, farine de quartz et kerosene. 

♦ Circonstances de decouverte 

Ce cancer se manifeste par une masse dans la bouche, sous l'oreille ou au niveau des 
levres. 

♦ Diagnostic 

II est realise par l'anatomopathologiste sur des biopsies de la masse. 

♦ Anatomopathologie 

• La classification OMS distingue 2 groupes de tumeurs : 

- le premier dit « de bas grade » et done de bon pronostic dont le chef de fil est le 
carcinome muco epidermo'ide; 

- le second groupe dit « de haut grade » (de mauvais pronostic) comportant 
essentiellement l'adeno carcinome et le sarcome. 

• Stades cliniques : on distingue 4 stades en fonction de la taille du cancer et de l'extension 
tumor ale. 






♦ Traitement 

Depend du type histologique et du stade clinique. 

II comprend la chirurgie (avec ou sans curage cervical) complete par la radiotherapie. 

♦ Pronostic 

En fonction du stade clinique, du type histologique et de la qualite de l'exerese 
chirurgicale la survie est de 90 % pour le stade 1, chutant a 10 % pour le stade 4. 
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Cancer de la thyroide 


I ^Epidemiologie 

• Peu frequent en France avec, en 2012, environ 8 000 nouveaux cas. 

• Circonstances de decouverte 

II est generalement peu symptomatique, se manifestant le plus souvent par un nodule a la 
base du cou ou par la decouverte d'un ganglion cervical. 

• Facteurs de risque 

Irradiation de la thyroide pendant l'enfance : 

- soit lors d'un traitement d'une autre pathologie ; 

- soit lors d'une contamination par l'iode radioactif. 

Parfois, antecedents familiaux de cancer de thyroide. 

II ♦Diagnostic 

• Examen cytologique de la ponction du nodule a l'aiguille fine. 

• Confirmation du diagnostic par l'examen histologique de la piece operatoire. 

III ^Prevention 

Uniquement pour le cancer medullaire (qui atteint les parents proches du malade) par 
dosage repetitif de la calcitonine. 

IV ♦Anatomopathologie 

5 principaux groupes de carcinomes (OMS 2010) : 

- cancers papillaires ; 

- cancers vesiculaires ; 

- cancers peu differences ; 

- cancers anaplasiques ; 

- cancers medullaires. 

V ♦ Tra ite ment 

II depend du type histologique et du stade clinique du cancer. 

Traitement chirurgical suivi des prises de thyroxine et parfois d'iode 131 : 
thyroidectomie (totale ou partielle) avec ou sans le curage cervical puis absence 








d'hormones thyro'idiennes compensee par la prise a vie de la thyroxine (T4) et prise 
d'iode 131 en cas d'extension locale et/ou de metastases. 

VI Pronostic 

II prend en compte l'age du malade, le type histologique du cancer, la taille de la lesion 
et son stade clinique. 

• Dans les cancers differences (vesiculaire et papillaire), plus de 85 % des malades ont 
une esperance de vie sensiblement identique a celle de la population normale. 
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T\imeurs malignes osseuses 


I ^Epidemiologie 

Le cancer primitif de l'os est rare en France, representant environ 10 % de l'ensemble des 
cancers. C'est une tumeur qui touche surtout les enfants et les adultes jeunes (2/3 de ces 
cancers siegentpres du genou). 

• Circonstances de decouverte 

Les symptomes qui reviennent le plus souvent dans les cancers de l'os sont la douleur 
(sourde et penible), la fievre et les sueurs nocturnes (inexpliquees). Dans certains cas, la 
tumeur se manifeste par une fracture spontanee au niveau de l'os fragilise. 

II ♦ Diagnostic 

• Examen clinique centre sur la region douloureuse. 

• Bilan radiologique : radiologies simples, scanner, IRM et scintigraphie. 

• Examen histologique qui posera le diagnostic definitif. 

III ^Anatomopathologie 

• Osteosarcome : cancer de l'adolescent, surtout localise au niveau des os autour du 
genou, des hanches et des epaules. 

• Chondrosarcome : peu symptomatique, frequent apres 40 ans et qui touche surtout les 
os du bassin et le femur. 

• Myelome : caracterise par des images lacunaires typiques et dont le diagnostic est 
evoque devant un pic monoclonal serique. 

• Sarcome d'Ewing : affecte en premier lieu les enfants, surtout au niveau des os du 
pelvis, realisant des lesions de destruction osseuse entourees de zones de reactions 
periostees. 

IV Traitement 

• Chimiotherapie : evite l'amputation. 

• Radiotherapie : a visee antalgique, sauf pour le chondrosarcome dont le traitement de 
reference est chirurgical. 

V ♦ Pronostic 


Les progres recents de l'imagerie, les traitements chirurgicaux conservateurs et 








l'utilisation des poly-chimiotherapies ont considerablement ameliore la survie des 
malades. 

Le pronostic depend : 

- du siege de la tumeur ; 

- de sa taille ; 

- de l'age; 

- de la presence ou pas de metastases au moment du diagnostic. 
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Tumeurs cerebrales de l'adulte 


I ^Epidemiologie 

• L'incidence des tumeurs cerebrales de l'adulte est d'environ 10 a 15 cas pour 
100 000 habitants en France. 

• Circonstances de decouverte : les symptomes de ces tumeurs sont lies au siege : maux de 
tete, crises d'epilepsie, vertige, deficit moteur et ou sensitif, troubles visuels. La 
repercussion sur le cerveau se manifeste par l'hypertension intra-cranienne, 
l'hydrocephalie et l'cedeme. 

• Facteurs de risque : causes mal connues, risques lies a l'environnement, a l'heredite et a 
certains virus... 

II ♦ Diagnostic 

II repose sur l'examen neurologique, scanner et IRM. 

• Le diagnostic de certitude est donne sur examen histologique de la biopsie tumorale. 

III ^Anatomopathologie 

• Tumeurs neuro-epitheliales, dont les plus frequentes sont les tumeurs : astrocytaires, 
oligodendrogliales, ependymaires et neuroblastiques. 

• Tumeurs des nerfs craniens et peripheriques : dont les plus frequentes sont : 
schwanomes et neurofibromes. 

• Tumeurs des meninges : essentiellement representees par les tumeurs meningotheliales. 

• Tumeurs sellaires, dont la tumeur principale est le craniopharyngiome. 

• Tumeurs germinales : les plus frequentes etant le carcinome embryonnaire, tumeur du 
sac vitellin, teratome et choriocarcinome. 

• Tumeurs d'origine hematopo'ietiques : lymphomes. 

IV Traitement 

• II combine la chirurgie, chimiotherapie et radiotherapie et depend du type histologique 
de la tumeur, de sa localisation et de l'age du malade. 

• La prise en charge est multidisciplinaire discutee en RCR 

V ♦ Pronostic 

II depend de l'age du malade, du stade clinique de la tumeur, de son agressivite au 
moment du diagnostic et du type histologique. 
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Cancer de la peau 


I 4_Epidemiologie 

• Ces cancers, dont le nombre progresse en France, sont dus pour la plupart a la 
surexposition aux rayons ultraviolets. 

• On comptait en 2010 environ 67 500 nouveaux cas fran^ais, dont 11 % de melanomes. 

• Facteurs de risque : 

- surexposition aux rayons ultraviolets qu'ils soient naturels ou artificiels ; 

- caractere intermittent de l'exposition, avec peau blanche en hiver et peau bronzee en ete. 

II 0 Prevention 

Importance de la protection des enfants des rayons de soleil, surtout en ete entre 12 
heures et 16 heures : la protection doit etre d'autant plus rigoureuse que la peau est claire. 

III ^Anatomopathologie 

Essentiellement deux types de cancers de la peau. 

• Melanomes : tumeurs le plus souvent pigmentees qui se developpent a partir des 
melanocytes normalement presents dans l'epiderme ; 

• Carcinomes : ils se developpent a partir des cellules malpighiennes : 

- les keratinocytes les plus superficiels sont a l'origine des carcinomes spinocellulaires ; 

- les plus profond a l'origine des carcinomes basocellulaires. 

IV ♦ Diagnostic 

II faut consulter devant toute lesion de peau qui persiste au-dela de 2 mois. 

• La biopsie est realisee par le dermatologue et c'est l'anatomopathologiste qui posera 
le diagnostic de certitude. 

Le melanome se developpent essentiellement sur le tronc chez l'homme et sur les 
jambes chez la femme mais peuvent se voir sur n'importe quelle partie du corps sous 
forme d'un grain de beaute dont la forme change, dont les bords sont irreguliers et dont 
la couleur se modifie. 

• Le carcinome survient generalement apres 50 ans, surtout sur les zones exposees au 
soleil, sous forme d'un nodule ulcere ou d'une croute qui s'etend en surface, s'ulcere et 
s'infecte. 


V ♦ Traitement 








La chirurgie est le traitement de reference. 

• Pour le melanome, la chirurgie consistera a enlever le nodule accompagne d'une 
collerette de securite et dans certains cas de curage ganglionnaire. 

• La chirurgie est egalement proposee pour le carcinome completee ou non par une 
radiotherapie. 

VI Pronostic 

II concerne essentiellement le melanome dont le critere le plus important est l'indice de 
Breslow qui mesure la profondeur a laquelle les cellules cancereuses penetrent dans la 
peau : 

- on estime qu'a moins de 1 mm, on peut envisager une guerison totale avec un taux de 
survie a 10 ans de plus de 95 % des cas ; 

- entre 1 et 2 mm le taux est de 80 % ; 

- si le Breslow mesure plus de 4 mm, le taux de survie n'est que de 55 %. 
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Cancers en pediatrie : neuroblastome 


I ^Generalites 

• Le neuroblastome est une tumeur maligne du tissu sympathique, d'origine embryonnaire 
et se developpant aux depens de la crete neurale. 

• Son siege est variable, le neuroblastome pouvant se localiser de la region cervicale a la 
region du petit bassin, mais la localisation abdominale est la plus frequente. 

• Son pronostic reste severe en raison de ses formes metastatiques. 

• On compte un cas de neuroblastome pour 10 000 naissances. 

• Dans 50 % des cas, le diagnostic est porte vers l'age de 2 ans et il est fait au stade de 
metastases dans 60 % des cas. 

Le pronostic est moins favorable chez les enfants ages de plus de 1 an en raison des 
metastases. 

II ♦Anatomopathologie 

• Le neuroblastome se presente sous la forme d'une tumeur infiltrante et mal limitee, 
parfois difficile a dissocier des adenopathies qui l'accompagne. 

II peut avoir une localisation mediane (le long de la colonne vertebrale) ou laterale (au 
niveau de la loge surrenalienne). II peut aussi se trouver en position sous-renale, 
lombaire ou retro-psoique. Dans les localisations centrales, la tumeur peut se trouver en 
rapports etroits avec les vaisseaux coeliaques, l'artere mesenterique superieure et la veine 
porte, rendant l'exerese difficile. 

III ♦-Diagnostic 

• Circonstances de decouverte 

• En antenatal : l'echographie antenatale peut retrouver une masse kystique ou solide. Les 
neuroblastomes peuvent metastaser in utero et provoquer une augmentation des 
catecholamines urinaires chez la mere, avec apparition eventuelle d'une hypertension 
arterielle et d'un syndrome pre-eclamptique. 

• Decouverte fortuite d'une masse abdominale, indolore, de consistance dure, irreguliere 
et fixee. 

• Decouverte fortuite sur une radiographie. 

• Constatation de signes de compression medullaire en cas de neuroblastome en sablier 
(la tumeur entre dans le canal rachidien en passant par les trous de conjugaison). 






• Constatation de signes de metastases : 

- classiques : douleurs osseuses, alteration de l'etat general, paleur, anemie, syndrome de 
Hutchinson (exophtalmie et ecchymoses peri-orbitaires dues a des metastases osseuses 
peri-orbitaires), syndrome de Pepper (hepatomegalie), adenopathie sus-claviculaire de 
Troisier ; 

- plus rares : diarrhee chronique secretaire, syndrome opso-myoclonique (syndrome 
cerebelleux, mouvements anormaux et ataxie oculaire), syndrome catecholaminergique 
(flush, sueurs profuses et hypertension arterielle). 

• Paraclinique 

• Biologie : dosages en urgence des metabolites urinaires des catecholamines (acide 
vanylmandelique, acide homovanylique, dopamine) sur des urines recueillies sur 
24 heures. En cas de neuroblastome, ces catecholamines urinaires sont elevees. 

• Imagerie : 

- radiographie de l'abdomen sans preparation : effet de masse avec refoulement des 
clartes digestives ; 

- echographie abdominale : tumeur solide et recherche des adenopathies ; 

- scanner ou IRM : precise les rapports de la tumeur avec les structures anatomiques 
voisines et permet un bilan d'extension. 

• Scintigraphie osseuse au technetium ou a la metaiodobenzylguanidine (MIBG) : 
recherche de metastases osseuses. 

• Myelogramme. 

• Biopsies osseuses multiples. 

• Biopsie tumorale : indispensable. 


Classification pronostique INSS (International Neuroblastoma Staging System) 


Stade 

1 

• Tumeur localisee, exerese chirurgicale complete avec ou sans residus 
microscopiques. 

• Histologie des ganglions homolateraux negatifs. 

Stade 

2A 

• Tumeur localisee mais exerese incomplete. 

• Ganglions homolateraux non envahis. 

Stade 

2B 

• Tumeur localisee avec exerese complete mais ganglions homolateraux envahis. 

• Ganglions controlateraux non envahis. 

Stade 

3 

Tumeur unilateral depassant la ligne mediane et dont l'exerese est impossible, 
avec ou sans envahissement ganglionnaire regional. 

OU: Tumeur avec envahissement ganglionnaire contro lateral. 

OU: Tumeur avec envahissement ganglionnaire bilateral. 

Stade 

4 

Metastase interessant des ganglions a distance, l'os, le foie ou d'autres organes. 











Stade 

4-S 


• Neuroblastome de stade 1 ou 2 avec metastases limitees au foie, a la peau ou a la 
moelle osseuse. 


IV Traitement 

• Chirurgie : la plus complete possible, precedee d'une chimiotherapie devant reduire le 
volume tumoral. 

• Chimiotherapie : le neuroblastome etant tres chimiosensible, la chimiotherapie 
(VINCRISTINE, CYCLOPHOSPHAMIDE, ADRIBLASTINE, PLATINE, VEPESIDE) 
permet de traiter les metastases et les cellules tumorales residuelles en post-operatoire. 

• Radiotherapie : peu utilisee, en raison de sa grande toxicite sur les jeunes enfants. 
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Cancers en pediatrie : nephroblastome 


I 4_Generalites et epidemiologic 

Le nephroblastome ou tumeur de Wilms est une tumeur primitive du rein touchant 
l'enfant, d'origine embryonnaire. Sa gravite vient de son evolution rapide et de sa 
tendance a metastaser (metastases pulmonaires). En revanche, si le traitement est bien 
conduit, le taux de guerison avoisine les 90 %. 

• C'est la plus frequente des tumeurs du rein de l'enfant (20 % des cancers pediatriques), 
exceptionnelle chez l'adulte. Pas de dominance de sexe. 

• Age de survenue : pic entre 1 et 3 ans, rarement apres 8 ans. 

II ♦ Etiopathogenie 

II existe des formes familiales, souvent bilaterales, associees a d'autres malformations et 
se declarant a un age precoce. Pronostic sombre. 

• Des analyses cytogenetiques ont mis en evidence une deletion au niveau du 
chromosome 11 dans les cas ou le nephroblastome est associe a une aniridie. 

III ^Anatomopathologie 

• Niveau macro sco pique 

• Le plus souvent: masse unique interessant une portion definie du rein (souvent le pole 
superieur). Parfois, il est bilateral (5 a 10 % des cas) ou multifocal (ne se limitant pas a 
une seule localisation au niveau d'un rein donne). 

• Aspect : masse spherique de consistance molle, de couleur chamois ou blanchatie. La 
tumeur elle-meme est entouree d'une capsule qui refoule le tissu renal sain. A la coupe, la 
tumeur presente un aspect heterogene, avec des plages charnues et des plages necrotiques. 

• Dans les cas avances, le nephroblastome peut atteindre une taille ties importante et une 
masse d'une dizaine de kilos. 

• Niveau micro sco pique 

Le nephroblastome contient des tissus derives des tissus embryonnaires. On distingue en 
son sein 3 composantes : une partie indifferenciee dite blastemateuse, une partie 
epitheliale, une partie conjunctive (fibroblastique ou musculaire). 

• Le degre de differentiation cellulaire du nephroblastome permet de classer la tumeur. 
Plus la tumeur est differenciee, plus le pronostic est favorable. On distingue ainsi les 
nephroblastomes a histologie : favorable, intermediaire, defavorable. 






Classification de la SIOP (Societe international d'oncologie pediatrique) 


Type I : Tumeur a histologie 
favorable 

• Nephroblastome kystique partiellement differencie. 

• Nephroblastome fibroadenomateux. 

• Nephroblastome de type epithelial hautement 
differencie. 

• Nephroblastome totalement necrose apres 
chimiotherapie pre-operatoire. 

• Nephrome mesoblastique ou tumeur de Bolande. 

Type II : Tumeur a histologie 
intermediaire 

• Nephroblastome d'histologie standard. 

• Nephroblastome necrose avec moins 10 % de tissu. 

Type III : Tumeur a histologie 
defavor able 

• Sarcome renal a cellules claires. 

• Tumeur rhabdo'ide renale. 


• Extension du nephroblastome 

• L'extension se fait de proche en proche, envahissant les voies excretrices intra-renales, 
puis la capsule renale, la graisse peri-renale et les organes de voisinage. 

L'extension a distance se fait par voie veineuse, canalaire et lymphatique. 

• Les metastases se font dans les poumons le plus souvent (65 % des cas) et dans le foie, 
plus rarement dans les os. 

IV 4_Signes cliniques 

• Circonstances de decouverte 

Diagnostic antenatal (echographie). 

• Decouverte fortuite d'une tumefaction abdominale isolee. 

° Douleur abdominale ou lombaire. 

Hematurie, classiquement indolore, totale et isolee, parfois microscopique. 

• Autres signes : hypertension arterielle, fievre au long cours, urgence abdominale 
provoquee par une rupture traumatique de la tumeur... 

• Paraclinique 

• Biologie : II n'existe pas de signes biologiques specifiques du nephroblastome. Le 
dosage des catecholamines urinaires est normal dans le cadre du nephroblastome. Le 
principal diagnostic differentiel du nephroblastome est le neuroblastome dans lequel le 
dosage des catecholamines urinaires est perturbe. 

• Le diagnostic est exclusivement porte par l'imagerie : 

- echographie abdominale : elle montre une masse intra-renale heterogene ; 

- radiographie de l'abdomen sans preparation : elle montre un syndrome de masse, 
mettant en evidence une opacite qui refoule les structures digestives voisines, avec 
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parfois des calcifications en son sein ; 

- scanner abdominal avec cliches d'urographie : il montre les changements de 
1'architecture du rein ainsi que les eventuels envahissements de la veine cave et des 
vaisseaux renaux. 

V 0 Traitement 

® Nephrectomie totale elargie avec exerese de tous les ganglions du hile renal et de tous 
les ganglions suspects. Possibility de nephrectomie partielle en cas de forme bilaterale ou 
multifocale. 

• La chirurgie est toujours precedee d'une chimiotherapie, meme sans preuve 
histologique. 

Le traitement post-operatoire depend de l'analyse histologique de la piece d'exerese. 

• La grande toxicite de la radiotherapie sur un organisme en pleine croissance limite les 
indications de la radiotherapie aux tumeurs de mauvais pronostic. 


Classification des nephroblastomes en fonction de l'aspect operatoire 


Stade I 

Tumeur limitee au rein. Exerese complete. 

Stade II 

Tumeur depassant les limites du rein mais exerese chirurgicale complete 
malgre tout. 

Stade 

III 

Exerese incomplete. Rupture pre ou per-operatoire. 

Localisations peritoneales. Envahissement ganglionnaire au dela du pedicule 
renal. 

Stade 

IV 

Metastases hematogene. 

Stade V 

Tumeur bilaterale. 
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Cancers hematologiques 


I Definition-physiopathologie 

Les hemopathies malignes sont des cancers affectant: 

- la moelle osseuse (MO); 

- le sang ; 

- le systeme lymphatique. 

Les cancers hematologiques trouvent leur origine dans la transformation maligne de 
cellules appartenant au tissu lympho-hematopoietique. 

Les cancers hematologiques constituent un ensemble extremement heterogene, ils 
represented 8 % de tous les cancers. 


Hemopathie maligne 

Frequence chez 
l'adulte ( %) 

Frequence chez 
l'enfant ( %) 

Leucemies aigues myeloblastiques 

9,2 

11,9 

Leucemies aigues lymphoblastiques 

1,5 

57,7 

Syndromes myeloproliferatifs 

12,1 

0,9 

Syndromes myelodysplasiques 

10,5 

2,6 

Lymphomes non Hodgkiniens 
+ Leucemie lymphoide chronique 

56,6 

12,6 

Lymphomes de Hodgkin 

6 

12 


On peut regrouper ces pathologies en trois sous-groupes principaux. 

• Leucemies 

• Leucemies aigue myeloi'de (LAM) : proliferations myelo'ides avec blocage de 
maturation (myeloblastes), entrainant une insuffisance medullaire globale (anemie, 
neutropenie et thrombopenie). 

• Leucemie aigue lymphoblastique (LAL) : meme mecanisme que la LAM mais avec 
accumulation de blastes lymphoides et signes d'insuffisance medullaire ; presence d'un 
syndrome tumoral ganglionnaire et/ou splenique possible. 

• Syndromes myeloproliferatifs (SMP) : proliferations myelo'ides sans blocage de 
maturation aboutissant a une accumulation de polynucleaires (LMC), d'hematies 
(polyglobulie), de plaquettes (thrombocytemie essentielle). 















• Leucemie lymphoi'de chronique (LLC) : proliferation de lymphocytes avec ou sans 
syndrome tumoral ganglionnaire. 

• Syndromes myelodysplasiques (SMD) : proliferations de precurseurs mais avec 
hematopoiese inefficace (apoptose excessive). 

• Lymphomes 

Ce sont les cancers des organes lympho'ides (ganglions, rate, amygdales) et du tissu 
lympho'ide diffus (sous muqueuse digestive ou bronchique). 

Les manifestations cliniques sont principalement tumorales, adenopathies, tumeurs 
lympho'ides, ou viscerales par atteintes digestives ou respiratoires. 

On en observe deux types : 

- les lymphomes hodgkiniens (LH) ; 

- les lymphomes non hodgkiniens (LNH). 

• Dysglobulinemies 

Les deux representants les plus frequents de cette famille sont le myelome et la maladie 
de Waldenstrom. La MO est le siege d'une proliferation lympho'ide mature avec secretion 
d'une immunoglobuline monoclonale. 

Le myelome est caracterise par des signes osseux (douleurs et fractures) et/ou renaux 
(insuffisance renale), en revanche la maladie de Waldentrom a une presentation voisine 
de celle des lymphomes. 

II ♦Elements diagnostiques 

• Leucemies : le diagnostic repose sur des examens biologiques, cytologiques et 
immunologiques, sanguins et medullaires. 

Lymphomes : le diagnostic est anatomo-pathologique apres la biopsie d'un organe 
lympho'ide. 

• Dysglobulinemies : la aussi le diagnostic est biologique, avec une etude cytologique et 
immunologique sanguine et medullaire. Une etude des proteines seriques et urinaires 
completera et confirmera le diagnostic. 

III ^Elements pronostiques 

Le pronostic est ties variable d'un groupe a l'autie. 

IV ♦-Les traitements 

• La chimiotherapie est le tiaitement de tous les cancers hematologiques. 

• Les therapies ciblees. 

• L'immunotherapie : le plus souvent associee a la chimiotherapie. 

• La chirurgie se resume a realisation de biopsies a visee diagnostique (lymphomes) et 
au tiaitement de complications (ex. : osseuses, dans le myelome). 






La radiotherapie n'a que des indications complementaires : 

- traitement de certains lymphomes presentant des masses ganglionnaires importantes ; 

- formes localisees dans le lymphome de Hodgkin ; 

- complications osseuses dans le myelome. 

Le moment du traitement et le mode d'administration sont variables. 

En conclusion les cancers hematologiques different des autres cancers par : 

- le tissu ou ils prennent naissance et done de l'origine embryonnaire du tissu ou de 
l'organe; 

- une communaute physiopathologique dans le sens ou les cellules a l'origine de la 
proliferation derivent toutes de la cellule-souche hematopo'ietique pluripotente ; 

- une heterogeneite clinique et evolutive fonction de la nature de la cellule transformed ; 

- une heterogeneite pronostique et therapeutique avec, cependant, une prise en charge ties 
« chimiotherapique ». 


Memo 100 

Leucemie myeloide chronique 


I Definitions et generalities 

C'est une proliferation maligne qui prend naissance dans la moelle osseuse. 

La LMC fait partie des syndromes myeloproliferatifs (SMP). Elle touche la lignee des 
polynucleaires neutrophiles de la moelle osseuse et du le sang. La leucemie myeloide 
chronique est le SMP le plus frequent, soit 15 a 20 % des leucemies. L'incidence augmente 
en fonction de l'age, elle est estimee a 600 nouveaux cas par an, avec une legere 
predominance masculine. Les facteurs etiologiques de la maladie ne sont pas connus. 

II ♦ Clinique 

La maladie evolue typiquement en trois phases : une phase chronique, une phase 
d' acceleration et une phase de leucemie aigue. Le diagnostic est porte generalement a la 
phase chronique. La decouverte de la LMC est, dans la majorite des cas, fortuite 
(decouverte d'une numeration-formule sanguine anormale). Les signes cliniques sont le 
plus souvent insidieux et peu specifique : asthenie, amaigrissement (AEG), douleurs de 
l'hypocondre gauche. Rarement, la maladie est revelee par des complications : 
thromboses veineuses, crise de goutte. L'examen clinique retrouve avec Constance une 
spleno megalie. 

III 4_Biologie 

• La numeration formule sanguine montre : 

- une hyperleucocytose, le plus souvent superieure a 50 000/mm 3 ; 

- parfois une anemie moderee ; 

- les plaquettes sont normales ou elevees (> 400 000/mm 3 ). 

- une augmentation des polynucleaires, neutrophiles, eosinophiles etbasophiles ; 

- une myelemie, representant tous les stades de maturation entre le myeloblaste et le 
polynucleaire; 

- les elements les moins differences de la lignee, les myeloblastes, sont >5%. 

• Le myelogramme sternal confirme le diagnostic et permet la realisation du caryotype. 
Celui-ci montre la presence du chromosome Philadelphie. C'est un chromosome 22 un 
peu plus court. Cette anomalie resulte d'un transfert de materiel genetique entre le 
chromosome 9 et le chromosome 22. C'est une translocation chromosomique. Elle met 
en contact sur le chromosome 22 un gene appele BCR et un gene appele ABL. 

Le gene hybride, ainsi cree, est nomme BCR/ABL ; il est transcrit en un ARN messager 






nomme « transcrit BCR/ABL ». L'ARN messager est traduit en une proteine enzymatique 
BCR/ABL (elle a une activite de phosphorylation d'ou son nom de Tyrosine Kinase); elle 
est responsable du dereglement cellulaire responsable de la maladie. Le transcrit 
BCR/ABL est do sable dans le sang des patients et per met une surveillance fine de la 
maladie pendant son traitement. 

>>> LMC (schema de la translocation 9;22) 

Chromosome 09 Chromosome 22 Translocation 

normal normal (9;22) 



IV Evolution 

Avec les traitements classiques, 1'evolution de la maladie se faisait ineluctablement vers 
une leucemie aigue, de pronostic ties defavorable et d'issue fatale en quelques mois. 
L'evolution etait caracterisee par la survenue de signes cliniques d'insuffisance 
medullaire et des manifestations tumorales : anemie, neutiopenie, thrombopenie ; 
majoration de la splenomegalie, douleurs osseuses, apparition d'adenopathies. 

V Q Traitements actuels 

Therapie cible, sous forme d'inhibiteur de l'enzyme BCR/ABL (tyrosine kinase) : imatinib 
ou GLIVEC® (400 a 600 mg/j per os), nilotinib ou TASIGNA® (600 mg/j per os), 
dasanitib ou SPRYCEL® (100 mg/j per os). Ces traitements permettent d'obtenir une 
remission complete, en phase chronique, dans la grande majorite des cas. 






Memo 101 

Leucemie lymphoi'de chronique 


I ^Definition et generalities 

La leucemie lymphoide chronique (LLC) est definie par l'accumulation dans le sang, la 
moelle osseuse et les organes lympho'ides secondaires (ganglions lymphatiques et rate), 
de petits lymphocytes B monoclonaux, de morphologie normale : on parle de syndrome 
lymphoproliferatif. 

C'est l'echappement a l'apoptose qui expliquent l'accumulation pathologique de ces 
lymphocytes. 

La maladie trouve son origine dans le dereglement d'une cellule de la moelle osseuse, 
situee sur la voie de differenciation de la lignee B et nommee cellule immature ou naive. 
Elle est ainsi designee car elle n'a encore acquis aucune competence immunitaire, n'ayant 
pas ete en contact avec un antigene. Comme son nom l'indique, dans la majorite des cas, 
la LLC a une evolution chronique et un nombre important de patients ne seront pas traites, 
beneficiant alors d'une simple surveillance. 

C'est la plus frequente des leucemies (30 % des leucemies et < 1 % des cancers), avec 
3 300 nouveaux cas/an en France, dont les 2/3 touche des sujets masculins. 

L'age moyen, au moment du diagnostic, est de 70 ans. 

La LLC est ties rare avant 40 ans. 

II n'existe pas de facteur de risque connu. 

II ♦Clinique 

Le plus souvent, la LLC est decouverte de fa^on fortuite, sur un hemogramme montiant 
une hyperlymphocytose sanguine. 

Plus rarement, l'apparition de signes cliniques revele la maladie : 

- des adenopathies superficielles, realisant un aspect de polyadenopathie ; 

- une adenopathie isolee superficielle ou profonde (diagnostiquee en imagerie) : 
relativement exceptionnelle, a l'inverse des lymphomes malins ; 

- une splenomegalie ; 

- une hepato megalie ; 

- il n'y a pas en regie de signes generaux a type de fievre, de sueurs, d'amaigrissement 
parfois une asthenie. 

Plus rarement, a l'occasion de complications : 

- complications infectieuses a type de pneumopathies, d'infections ORL ou auties : ces 
complications sont la consequence d'un deficit immunitaire latent objective par une 





hypogammaglobulinemie; 

- complication auto-immune dont le meilleur exemple est la survenue d'une anemie 
hemolytique auto-immune (AHAI), de pronostic pejoratif. 

Regie : toute lymphocytose isolee > 5 000/mm 3 , persistant depuis plus de 3 mois, chez 
un sujet adulte, doit faire evoquer le diagnostic de LLC. 

Ill 4_Biologie 

• La numeration formule sanguine montre une hyperlymphocytose (> 5 000/mm 3 ), en 
regie isolee. II n'y a pas en general d'anemie ni de thrombopenie. 

• Le myelogramme n'est pas utile au diagnostic, a ce stade ; il montre un envahissement 
par 30 a 90 % de lymphocytes, identiques a ceux rencontres dans le sang. 

L'analyse immunophenotypique est l'analyse necessaire et suffisante pour poser le 
diagnostic de LLC. Elle elimine d'autres syndromes lymphoproliferatifs, 
cytologiquement voisins, mais de pronostic et de traitement differents. 

Les lymphocytes de la LLC ont un aspect peu different de celui des lymphocytes normaux 
sur le frottis sanguin. II est indispensable d'identifier des particularity fonctionnelles des 
lymphocytes pathologiques pour poser le diagnostic. Dans la circulation sanguine, on 
retrouve une majorite de lymphocytes T et une minorite de lymphocytes B. 

Dans la LLC, les lymphocytes sont des lymphocytes B ; la caracteristique principale des 
cellules B est d'exprimer, a leur surface une immunoglobuline, le plus souvent de type 
IgM. Les cellules B de la LLC expriment, en outre, a leur surface, des antigenes 
particuliers, nommes CD, et qui ne le sont pas sur les lymphocytes normaux. 

L'analyse immunophenotypique ou immunophenotypage identifie, a l'aide de techniques 
simples sur du sang peripherique, ces antigenes. 

Le score de Matutes, etabli a l'aide du systeme de cotation decrit ci-dessous, permet de 
porter, avec certitude, le diagnostic de LLC. 


Cotation 

1 

0 

CD5 

+ 

- 

CD23 

+ 

- 

Expression Ig de surface 

faible 

forte 

FMC7 

- 

+ 

Expression CD79b 

faible 

forte 


Un score de Matutes > 4 signe le diagnostic de LLC. 

• La realisation d'un myelogramme, d'une biopsie osteomedullaire et/ou d'une biopsie 
ganglionnaire est inutile pour poser le diagnostic. 


IV ♦Bilan d'extension et pronostic 
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L'etablissement du pronostic, repose sur des arguments cliniques etbiologiques. 

• Clinique : 

- presence d' adenopathies palpables, classiquement bilaterales, symetriques, indolores et 
mobiles et, surtout, le nombre d'aires ganglionnaires atteintes (cervicale, axillaire, 
inguinocrurale); 

- presence d'une splenomegalie, d'une hepatomegalie (plus rare). 

• Hemogramme : En dehors de la lymphocytose, existe-t-il: 

- une anemie (hemoglobine < 10 g/dL) ? 

- une thrombopenie (plaquettes < 100 000/mm 3 ) ? 

Ce premier bilan permettra de classer le patient selon la classification pronostique de 
Binet. 


Stades 

Aires lymphoi'des palpables 

Biologie 

A 

<3 

Hemoglobine > 10 g/dL 

Plaquettes > 100 000/mm 3 

B 

>3 

Hemoglobine > 10 g/dL 

Plaquettes > 100 000/mm 3 

C 

Quel qu'en soit le nombre 

Hemoglobine < 10 g/dL 
et/ou plaquettes < 100 000/mm 3 


Le stade B definit done un stade tumoral qui doit etre pris en charge. Le stade C definit un 
etat ou le patient presente une anemie et/ou une thrombopenie : on peut l'expliquer par un 
envahissement medullaire massif par la proliferation lympho'ide. 

• Les techniques d'imagerie (TDM, echographie) peuvent etre utilisees dans le cadre du 
bilan mais seules sont retenues, dans la classification, les aires ganglionnaires palpables. 

D'autres facteurs pronostiques peuvent faire modifier l'attitude therapeutique prise plus 
haut: 

- le temps de doublement du nombre de lymphocytes sur la surveillance de la NFS : il est 
de mauvais pronostic s'il est inferieur a 12 mois ; 

- une hypogammaglobulinemie; 

- une anemie ; 

- des antecedents d'hepatites B et C, HIV; 

- des anomalies chromosomiques, recherchees sur le caryotype sanguin, telles des 
anomalies des chromosomes 17p et llq. 

V <0 Traitements 

• Mo yens 

• Chimiotherapie qui utilise les molecules suivantes : 















- CHLORAMINOPHENE® : agent alkylant administre PO ; 

- fludarabine : anti-metabolite administre en IV ou PO ; 

- association fludarabine, ENDOXAN® administres en IV ou PO. 

• Des associations plus complexes : 

- ENDOXAN®, ONCOVIN®, prednisone en IV (COP); 

- adriamycine, ENDOXAN®, ONCOVIN®, prednisone en IV (Mini CHOP). 

• Immunotherapie : 

- Rituximab : anticorps anti CD 20, IV ; 

- Alemtuzumab : anticorps anti CD52, IV. 

• Association chimiotherapie-immunotherapie : rituximab, fludarabine, ENDOXAN® 
(RFC). 

• Indications 

• Stade A de Binet: pas de traitement et surveillance. 

• Stade B et C de Binet: traitement dont le type est discute en RCP. 

Des remissions completes sont facilement obtenues avec ces protocoles mais les 
recidives sont frequentes. 



Memo 102 
Leucemies aigues 


I Definition et generalities 

Les leucemies aigues sont caracterisees par une proliferation de cellules immatures de la 
moelle osseuses. Elies ont perdu la propriete de se differencier. 

Cette proliferation a pour consequence la diminution de la production de cellules 
sanguines normales. 

Le tableau clinique est celui une insuffisance medullaire globale (IMG), avec une 
production anormale de cellules indifferenciees dans la moelle osseuse et qui passent 
dans la circulation sanguine. 

• Selon la nature de la cellule souche touchee par le dereglement (myelo'ide ou 
lympho'ide), on distingue principalement deux types de leucemies aigues : 

- les leucemies aigues myeloblastiques ; 

- les leucemies aigues lymphoblastiques. 

• 3 500 nouveaux cas/an soit 1 % de l'ensemble des cancers avec une legere 
predominance masculine (53 % des patients). 


Leucemies aigues myeloides (LAM) 

Leucemies aigues lymphoblastiques (LAL) 

Les plus frequentes des LA de l'adulte 

Les plus frequentes des LA de l'enfant 

Age median de survenue 60 ans 

Age de survenue surtout entre 2 et 15 ans 

Rares chez 1'enfant 

Rares chez l'adulte 


• Les leucemies aigues constituent une urgence diagnostique et therapeutique. 

• Des traitements intensifs, pratiques en milieu hematologique specialise, permettent 
aujourd'hui d'obtenir des remissions completes. 

• Certains facteurs de risque ont ete clairement identifies : 

- l'exposition a des rayonnements ionisants (accidentelle ou therapeutique) ou a des 
produits chimiques (benzenes, hydrocarbures aromatiques); 

- des antecedents de chimiotherapie ; 

- des maladies hematologiques preexistantes : syndromes myelodysplasiques et 
myelo pro lifer atifs ; 

- certaines anomalies genetiques constitutionnelles : trisomie 21, neurofibromatose de 
type I (maladie de Recklinghausen), maladie de Fanconi 3. 

II ♦Clinique 












La symptomatologie clinique est d'installation rapide associant: 

• des signes lies a 1'IMG : 

- l'anemie : asthenie, paleur, dyspnee, tachycardie, 

- la neutropenie : fievre, infections, 

- la thrombopenie : purpura (petechial ou ecchymotique), muqueux (epistaxis, 
gingivorragies, digestif, urinaire, meninge); 

• des douleurs osseuses ; 

• des signes de proliferation sont l'apanage des LAL : adenopathies, hepato- 
splenomegalie. 

III 4_Biologie 

Elle confirme le diagnostic. 

• Hemogramme : 

- anemie parfois profonde (hemoglobine jusqu'a des chiffres de 7 g/dL); 

- thrombopenie parfois profonde (plaquettes jusqu'a des chiffres de 20 000/mm 3 exposant 
au risque de saignement spontane). 

- leucocytose variable : basse, elle reflete la neutropenie, ou elevee, voire ties elevee, par 
le passage des blastes dans le sang. 

• Myelogramme sternal : contrairement a l'aspect habituel, la moelle est envahie par des 
cellules blastiques. 

• Caryotype : realise sur la moelle et dont on tirera des elements pronostiques ; anomalies 
du chromosome 7 de mauvais pronostic dans les LAM. 

IV 4_Traitement 

Traitement intensif par chimiotherapie dans le cadre d'un protocole therapeutique mais 
differences d'indications en fonction : 

- du type de LA (LAM vs LAL); 

- de l'age du patient; 

- des facteurs pronostiques ; 

- des comorbidites. 

Exemple de schema therapeutique d'un patient de 50 ans, sans comorbidites importantes et 
atteint d'une LAM : 

Rappel : le patient leucemique presente frequemment au moment du diagnostic une 
anemie, un syndrome hemorragique par thrombopenie et un syndrome infectieux 
secondaire a la neutropenie : habituellement cet etat contre-indiquerait toute 
chimiotherapie dans la prise en charge des autres cancers. Ce n'est pas le cas devant une 
leucemie aigue. 

A. Conditions de realisation 






Le patient est hospitalise pour une periode d'environ 1 mois afin d'assurer une stricte 
surveillance clinique et paraclinique. II doit en etre informe. 

II est isole en chambre seule, sterile ou en surpression. 

• Les personnes entrant dans la chambre doivent utiliser les precautions d'asepsie : 
casaque, sur-chaussures, gants, charlottes. 

• Le patient doit beneficier : 

- d'un bilan hematologique, biochimique, immuno hematologique ; 

- d'un bilan infectieux (hemocultures, ECBU, prelevements ORL, genitaux et sur toute 
lesion infectieuse identifiee). 

• La pose d'un catheter central sera systematique. 

L'anemie et la thrombopenie seront compensees par des transfusions de globules rouges 
et de plaquettes. 

Le syndrome infectieux doit etre traite par une double antibiotherapie a large spectre qui 
sera reevaluee en fonction de 1'evolution de la fievre, de l'efficacite clinique, des resultats 
des prelevements effectues. 

• Les mesures prises pourront etre une modification de l'antibiotherapie, une utilisation 
de medicaments antifongiques ou antiviraux. 

B. Phases 

Le traitement se deroule en 3 temps. 

• L'induction 

Une chimiotherapie composee d'au moins deux molecules de mode d'action different. 
Elies sont administrees par voie IV. La duree de ce traitement ne depasse pas 7 jours. Les 
2 medicaments les plus couramment utilises sont: 

- l'ARACYTINE®, utilisee en perfusion continue sur 7 j, 200 mg/m 2 /j, est un 
antimetabolite interferant dans la synthese de l'ADN ; 

- la daunorubicine, utilisee en perfusion courte sur 3 j, 60 mg/m 2 /j, est un agent 
intercalant, perturbant la synthese de la molecule d'ADN. 

• L'aplasie 

C'est la consequence de l'induction. La chute des blastes est rapide (visible sur la NFS), 
mais la toxicite s'exerce aussi sur les cellules normales du sang. Pendant cette phase le 
patient presente une leucopenie majeure (< 200/mm 3 ), une anemie et une thrombopenie 
qui seraient majeures si elles n'etaient compensees par des transfusions, cette phase va 
durer environ 1 mois. 

Le patient va beneficier de mesures de reanimation hematologique basees sur la 
surveillance, les transfusions, les traitements anti-infectieux. 

Progressivement, les cellules normales vont reapparaitre dans le sang alors que les 
risques infectieux et hemorragique vont s'amender pour aboutir, dans la majorite des cas 



a l'etat de remission complete (RC). 

♦ L'entretien 

• Un traitement d'entretien est necessaire car si le traitement est arrete au stade de RC, la 
recidive survient dans un delai des quelques semaines ou mois, temoin de l'existence 
d'une maladie residuelle. 

Deux types possibles de traitement d'entretien : 

- des chimiotherapies de reinduction, utilisant les drogues de depart ou d'autres pendant 
une periode de 2 ans ; les cures sont d'abord espacees de 1 mois puis de 3 mois. 

- un traitement intensif en RC suivi d'une allogreffe de moelle. Les conditions sont : le 
patient doit pouvoir beneficier d'un donneur de preference apparente ; le patient doit etre 
jeune (< 60 ans). 

Une morbidite supplemental est causee par une complication frequente : la greffe 
contre l'Hote (GVH). 



Memo 103 
Lymphomes 


I Definitions et generalities 

C'est l'ensemble des cancers developpes a partir du tissu lympho'ide (ganglionnaire ou 
extra-ganglionnaire). 

II existe 2 entries : 

- les lymphomes non hodgkiniens (LNH) se developpant a partir de cellules lympho'ides 
des lignees B et T ; 

- le lymphome de Hodgkin (LH) caracterise par la presence de la cellule de Sternberg. 
L'incidence est en augmentation constante dans les pays developpes. Ils represented 3 % 

de l'ensemble des cancers, 10 800 nouveaux cas en 2010. 

• Facteurs de risque : 

- infections chroniques virales : VIH, VHC, EBV ; 

- infections chroniques bacteriennes, infection a Helicobacter pylori et LNH gastrique ; 

- immunodepression chronique, greffes d'organe, maladies auto-immunes ; 

- exposition a des toxiques chimiques, dioxine, pesticides agricoles ; 

- antecedents de chimiotherapie. 

• On distingue, au sein des LNH : 

- les lymphomes agressifs : ils represented 50 a 60 % des LNH et sont caracterises par 
une symptomatologie bruyante et d'installation rapide. En l'absence de traitement 
1'evoldion est rapidement fatale. Une prise en charge rapide permet une guerison dans 
nombre de cas. 

- les lymphomes indolents : ils represented 40 a 50 % des LNH, dont le developpement 
est lentement progressif. La prise en charge initiale peut se limiter a une surveillance. Le 
pronostic a long terme des formes devolution indolente ne semble pas dependre de la 
precocite du traitement. Lorsqu'un traitement est instaure, il peut conduire a une 
remission de la maladie, les rechutes sont frequentes. 

L'agressivite clinique est correlee a l'histologie du lymphome. 

Les formes histologiques les plus frequentes sont: 

- pour les LNH agressifs : le lymphome diffus a grandes cellules B ; 

- pour les LNH indolents : le lymphome folliculaire de type B. 

• Les lymphomes de Hodgkin represented 10 % des lymphomes, ils touched volontiers 
l'adulte jeune. Les manifestations extra-ganglionnaires sont plus rares que dans les LNH 
et le pronostic est meilleur. 




II 4_Clinique diagnostic 

Les lymphomes se presenters essentiellement par une atteinte ganglionnaire. Dans 40 % 
des cas, il existe une atteinte extra-ganglionnaire (viscerale). Ce sont principalement des 
localisations digestives, cutanees, ORL, mammaires, testiculaires ou cerebrales. 

La maladie se presente sous deux formes : 

- une ou plusieurs adenopathies de volume > 2 cm, indolores, sans porte d'entree 
infectieuse, evoluant depuis plus d'un mois ; 

- un syndrome inflammatoire clinique avec fievre au long cours souvent accompagnee 
de sueurs abondantes nocturnes, d'un amaigrissement, plus rarement d'un prurit. 

En l'absence d'adenopathie superficielle accessible a l'examen clinique, la recherche 
grace a l'imagerie d'adenopathies profondes permet de confirmer le diagnostic. 

• Diagnostic 

II sera affirme sur : 

- la cytoponction ganglionnaire qui eliminera : une adenopathie infectieuse ou une 
metastase ganglionnaire d'un cancer tumoral. En cas de maladie de Hodgkin, la ponction 
peut etre contributive si elle retrouve des cellules de Sternberg. 

- la biopsie exerese d'un ganglion. 

L'examen anatomo-pathologique du ganglion orientera le diagnostic par la 
morphologie des cellules (les lymphomes agressifs sont des lymphomes a grandes 
cellules) et l'architecture ganglionnaire (architecture folliculaire) 

• L'examen immunohistochimique identifiera les antigenes portes par les cellules 
lympho'ides utiles au diagnostic et au traitement. 

• Le caryotype recherchera des remaniements chromosomiques specifiques des 
lymphomes. 

LLC Hodgkin 

LNH a grandes cellules 
LNH folliculaire 

^ Plasmocyte 

CS ProB PreB Immature Naive ) ' C8 cN CC 

Cellule souche [ Ceotroblaite Centrocyte 

lymphoKie Mofi||e osseuse Organcs lymphoides peripheriques 

Le diagnostic affirme, le bilan d'extension est indispensable. C'est un element 
pronostique pour le lymphome de Hodgkin. Pour les LNH, le facteur pronostique le plus 
important est le type histologique, l'extension est un element de la decision. 

III 4_Bilan d'extension et pronostic 

• Elements cliniques 

• Recherche d'un syndrome inflammatoire (fievre, sueurs, amaigrissement). 






• Recherche d'adenopathies dans tous les territoires accessibles (cervicale, axillaire, 
inguino-crural), une splenomegalie, hepatomegalie. 

• Imagerie 

• La radiographie du thorax a la recherche d'adenopathies mediastinales. 

Le scanner thoraco-abdomino-pelvien et le PET-Scan a la recherche d'adenopathies 
profondes. 

• Examens biologiques 

• VS, CRP, electrophorese des proteines : temoins d'un syndrome inflammatoire. 

Dosage des LDH, facteur pronostic des LNH. 

Biopsie medullaire. 

Ce bilan etabli, le patient sera classe selon la classification d'Ann Harbor. 


Classification d'Ann Harbor 


Stades 

Definition 

I 

Atteinte d'une aire ganglionnaire ou d'un site extra-ganglionnaire. 

II 

Atteinte de deux aires ganglionnaires ou plus d'un meme cote du diaphragme. 

III 

Atteinte de plusieurs aires de part et d'autre du diaphragme. 

IV 

Atteinte disseminee ganglionnaire et viscerale. 


IV Traitement 

• Lymphomes agressifs, les lymphomes B (les plus frequents), association 
immunotherapie-chimiotherapie : 

- l'immunotherapie est administree sous la forme d'une perfusion d'un anticorps anti- 
CD20 (rituximab); 

- la chimiotherapie la plus frequemment utilisee : ENDOXAN®, adriamycine, 
ONCOVIN®, cortico'ides ; 

- 6 a 8 de cures les 14 ou 21 jours ; 

- dans les formes agressives, une intensification avec greffe de moelle osseuse peut etre 
proposee. 

• Lymphomes indolents : l'abstention therapeutique peut etre proposee en cas de faible 
masse tumorale. Le traitement peut se resumer a 1'administration d'anticorps anti-CD20. 
Lorsqu'une chimiotherapie est indiquee, les protocoles utilises sont, en general, plus 
legers. 

• Lymphome de Hodgkin : 

- une chimiotherapie est institute (ABVD), au rythme d'une administration tous les 
15 jours; 

- 4 a 6 cures est fonction du stade ; 











- la radiotherapie est associee dans les stades I et II. 

♦ Result at s 

• La survie relative a 5 ans se situe aux alentours de 50 % pour les lymphomes diffus 
grandes cellules B et de 76 % pour les lymphomes folliculaires. 

* Ils represented 2,5 % des deces par cancer. 

• La survie relative a 5 ans est elevee (80 %) dans la maladie de Hodgkin. 


Memo 104 
Myelome 


I ♦-Definition et generalites 

Le myelome ou maladie de Kahler est une hemopathie maligne touchant la moelle 
osseuse, caracterisee par une proliferation plasmocytaire clonale. 

II ♦Clinique diagnostic 

; Dans la majorite des cas, la proliferation plasmocytaire s'accompagne de la secretion 
d'une immunoglobuline monoclonale. 

• Le myelome represente environ 2 % des cancers et 10 % des hemopathies malignes. 
L'age moyen au diagnostic est 70 ans. 

• La maladie est precedee le plus souvent d'une periode asymptomatique avec juste une 
production d'immunoglobuline monoclonale. 

• Au stade clinique, le myelome se caracterise par une atteinte osseuse (la proliferation au 
niveau de la moelle entrame une osteolyse) et/ou une atteinte renale (insuffisance renale 
consequence de la production de rimmunoglobuline). 

• Aucun facteur etiologique n'a ete identifie en dehors des irradiations accidentelles. 

• Les nouvelles molecules utilisees dans le traitement de la maladie en ameliorent 
constamment le pronostic. 

A. Clinique 

• Phase asymptomatique 

C'est, dans la quasi-totalite des cas, la decouverte d'une acceleration de la vitesse de 
sedimentation avec CRP normale qui conduit a faire un bilan. 

• Phase symptomatique 

• Les douleurs osseuses touchent l'ensemble du squelette ; intenses, resistant aux 
antalgiques, non calmees par le repos. Elies peuvent prendre un aspect radiculaire 
(sciatique) revelant une compression medullaire avec deficit sensitivomoteur. C'est une 
urgence therapeutique. 

• Les fractures osseuses spontanees ou a la suite d'un traumatisme minime. 

• Insuffisance renale. 

• Hypercalcemie : avec asthenie, anorexie, somnolence, polyuropolydypsie. 

• Infections recidivantes. 






B. Diagnostic et bilan initial 

• Biologique 

• Acceleration de la VS, classiquement 100 a la premiere heure. 

Elevation des proteines seriques. 

• Pic d'allure monoclonale a l'electrophorese des proteines. 

• NFS qui retrouve souvent une anemie. 

Dosage de la creatinine a la recherche d'une insuffisance renale. 

• Calcemie a la recherche d'une hypercalcemie. 

• Recherche de proteinurie faite de chaines legeres d'immunoglobuline. Le faible poids 
moleculaire des chaines legeres font qu'elles sont filtrees par le rein. 

• Le myelogramme confirme la proliferation plasmocytaire. II permet, de realiser le 
caryotype, un element pronostique important. 

• Radiologique 

• Bilan osseux standard : crane, bassin, gril costal, humerus, femurs qui peuvent montrer 
des images lacunaires. 

• IRM du rachis systematique qui peut monter des tassements vertebraux et des signes de 
compression medullaire. 

Ill ^Traitement 

A. Traitement initial 

• Chez les sujets jeunes 

II repose sur la sequence suivante : 

• Chimiotherapie d'induction par l'association de base Vel-Dex (3 ou 4 cures) : 
VELCADE® (therapie ciblee, de mode d'action complexe) ou bortezomib et 
dexamethasone. 

• Intensification avec autogreffe de moelle apres les 3 ou 4 cures et diminution des 
masses tumorales. L'intensification utilise de l'ALKERAN® (agent alkylant), a haute dose 
suivie de la reinjection des cellules souches. 

• Chez le sujet age 

Chimiotherapie sans intensification avec le protocole de base MPT, administree per os : 
melphalan ou ALKERAN® (utilise a doses infiniment plus faibles que dans 
l'intensification), prednisone (corticoide) et thalidomide (agent anti-angiogenique). 

B. Traitement symptomatique et des complications 

• Douleurs : elles sont intenses. Tous les medicaments peuvent etre utilises : paracetamol 
codeine, anti-inflammatoires et morphiniques. 







• Fractures : traitement chirurgicale et osteosynthese. Une irradiation localisee complete, 
en regie, le traitement orthopedique ou peut prevenir une fracture. 

• Compression medullaire rachidienne : c'est une urgence neurochirurgicale. 
Hypercalcemie : rehydratation et administration de biphosphonates. 

C. Indications du traitement 

• Au stade preclinique asymptomatique : pas de traitement. 

• Au stade clinique : traitement des qu'apparait un signe clinique dit« CRAB » : 

- C : hypercalcemie ; 

- R : insuffisance renale ; 

- A : anemie ; 

- B : atteinte osseuse (Bone). 
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Memo 105 

Notions generates sur le medicament 


La science des medicaments est appelee pharmacologie. 

I ♦ De nom inations des medicaments 

Plusieurs presentations de medicaments sont possibles : 

• Specialites pharmaceutiques : ce sont les medicaments prepares a l'avance par 
l'industrie pharmaceutique. Ils sont presentes sous un conditionnement particulier. Trois 
caracteristiques concernent les specialites pharmaceutiques : une denomination chimique, 
un nom de fantaisie et une denomination commune internationale (DCI). 

• Preparation magistrate : medicament prepare extemporanement en pharmacie selon 
une prescription destinee a un patient determine. 

• Preparation officinale : medicament prepare en pharmacie selon les indications de la 
pharmacopee et destine a etre dispense aux patients habituels de cette pharmacie. 

• Preparation hospitaliere : medicament, a l'exception des produits de therapies genique 
ou cellulaire, prepare selon les indications de la pharmacopee et en conformite avec les 
bonnes pratiques mentionnees a l'article L. 5121-5, en raison de l'absence de specialite 
pharmaceutique disponible ou adaptee dans une pharmacie a usage interieur d'un 
etablissement de sante, ou dans l'etablissement pharmaceutique de cet etablissement de 
sante autorise en application de l'article L. 5124-9. 

• Medicaments homeopathiques : ils sont obtenus a partir de « souches 
homeopathiques » et sont administies, sous forme de granules ou de gouttes, a ties 
faibles concentrations ou de dilutions infinitesimales des principes actifs. 

• Specialites generiques : la specialite generique d'une specialite de reference (ou 
specialite princeps) possede la meme composition qualitative et quantitative en principe 
actif, ainsi que la meme forme pharmaceutique que la specialite de reference. 

Sa bio equivalence avec la specialite de reference doit etre demontiee par des etudes de 
biodisponibilite appropriees. 

II ♦Pharmacopee 

La pharmacopee est l'ouvrage reglementaire publie sous forme de monographies ou 
fiches descriptives pour un produit ou un composant utilise dans la fabrication de 
medicaments. Elle constitue le referentiel scientifique destine a etre utilise par les 
professionnels de sante. 

III ^Obligations^reglementaires 






Les specialities pharmaceutiques constituent la majorite des medicaments presents et 
dispenses. Elies sont soumises a certaines obligations. 

♦ Obtention d'une autorisation de mise sur le marche 

Toute speciality pharmaceutique doit faire l'objet avant sa commercialisation ou sa 
distribution a litre gratuit, en gros ou detail d'une autorisation de mise sur le marche ou 
AMM. 

L'AMM est obtenue au niveau europeen aupres de l'EMA (Agence europeenne du 
medicament) ou au niveau national aupres de l'ANSM (Agence nationale de securite du 
medicament et des produits de sante). 

Le fabricant doit fournir un document, le CTD (= Common Technical Document) aupres 
de l'autorite competente. 

>>> CTD : Common Technical Document 


(dans la languc du pays) 

Informations administrative* 
Propositions de RCP\ d'etiquetage, 
de notice. 


Mfidu l t3 ; fibf i «ti0net Module S;£ssalsth« 

controle ranlmal I'Hommr 

QuaMo Security Efftcadtd 

•RCP* Resume des Caracteristiques du produit 

La Commission de la transparence de la Haute Autorite de Sante (HAS) evalue le 
service medical rendu (SMR) et 1'amelioration du service medical rendu (ASMR). 

Le Comite economique des produits de sante (CEPS) fixera ensuite le prix du 
medicament. 

♦ Conditions de detention 

Les produits et specialties pharmaceutiques : 

- relevant de la liste I sont detenus dans des armoires ou des locaux fermes a cles et ne 
contenant rien d'autre a l'exception des substances dangereuses classees comme ties 
toxiques ou toxiques. 

Ils doivent etie disposes de fagon a ne pas etie directement accessibles au public. 

- relevant de la liste II sont detenus separement de tout autre medicament, produit ou 
substance a l'exception des substances classees comme nocives, corrosives ou irritantes. 


Itapportt d'experts sur : 

- la partie Quality 

■ les Etudes prddirtiques 

- les etudes diniques 










Ils doivent etre disposes de fa^on a ne pas etre directement accessible au public. 

- relevant des stupefiants sont detenus dans des armoires ou locaux fermes a cle et ne 
contenant rien d'autre. 

♦ Prescripteurs de medicaments 

Les personnes susceptibles de prescrire des medicaments destines a l'usage humain sur 
ordonnance sont: 

- les docteurs en medecine ; 

- certains professionnels de sante (uniquement dans les limites necessaires a leur 
exercice) : chirurgiens-dentistes, sages-femmes, directeurs de laboratoires d'analyses 
biologiques et pedicures-podologues. 



Memo 106 

Circuit: prescription et dispensation du 
medicament a l'hopital 


Le circuit du medicament a l'hopital ou en etablissement de sante est double. 

La premiere composante s'inscrit dans un cadre logistique depuis l'achat du 
medicament chez le fabricant jusqu'a sa delivrance au sein des unites de l'hopital. Elle 
est sous la responsabilite du pharmacien. 

La seconde composante est intimement bee a l'activite chnique : elle debute par la 
prescription, puis la dispensation et enfin 1'administration du medicament a un 
patient pris en charge a l'hopital. Ce circuit complexe fait intervenir differents 
professionnels : le pharmacien, le medecin et l'infirmier(e). 

I ^Prescription du medicament 

• C'est le point de depart du circuit du medicament. La prescription declenche la 
delivrance de medicaments (sauf urgence). Le medecin a la liberte de prescription 
(art. R. 4127-8 du CSP), mais il doit, sans negliger son devoir d'assistance morale, limiter 
ses prescriptions et ses actes a ce qui est necessaire a la qualite, a la securite et a 
l'efficacite des soins. 

• Le choix du medicament est fait en fonction du rapport benefice-risque pour le patient. 
Les recommandations de bonne pratique, le recourt a des protocoles therapeutiques et 
l'utilisation du livret therapeutique de l'etablissement constituent une aide a la decision et 
contribuent a la qualite du choix. 

• L'informatisation de la prescription facilite la circulation de l'information et doit 
permettre d'eliminer la retranscription de l'ordonnance. Elle securise la lecture et est un 
gage d'amelioration de la qualite de la prescription. 

• Les prescriptions sont archivees. 

II ♦Dispensation du medicament 

• La dispensation est un acte pharmaceutique associant a la delivrance d'un medicament: 

- l'analyse pharmaceutique de l'ordonnance medicale ; 

- la preparation des doses a administrer ; 

- la mise a disposition des informations et les conseils necessaries au bon usage du 
medicament (art. R. 4235-48 du CSP). 

• La dispensation est effectuee par le pharmacien. Toutefois, les internes en pharmacie, 
les etudiants de cinquieme annee hospitalo-universitaire et les preparateurs en pharmacie 





peuvent, en partie, assurer la dispensation sous la responsabilite du pharmacien. 

• Le pharmacien est un interlocuteur de plus en plus sollicite par les medecins et les 
equipes de soins en raison de ses competences en pharmacocinetique, interactions 
medicamenteuses, contre-indications et mises en garde. En outre, il est un acteur central 
de la pharmacovigilance. 

A. Analyse et validation de la prescription 

• A la reception de la prescription, le pharmacien analyse (habilitation du prescripteur, 
calcul des doses administrees, interactions medicamenteuses, incompatibilites, 
redondance dans les prescriptions,...) et valide ou non l'ordonnance. 

• Apres validation, il delivre les quantites adequates de medicaments et fournit toutes les 
informations necessaires aux soignants ou au patient, parfois, sur la bonne utilisation des 
medicaments. 

La delivrance peut etre nominative (adaptee a chaque patient selon une periodicite 
variable), globalisee (la somme des medicaments necessaires est calculee a partir d'un 
ensemble de prescriptions) ou globale (medicaments delivres sur la base d'une 
commande sans transmission de l'ordonnance par le secteur d'activite). 

• Les prescriptions sont conservees chronologiquement par le pharmacien durant trois 
ans. 

B. Preparation et transport 

• Les preparations magistrales et hospitalieres, ainsi que la preparation des doses a 
administrer sont realisees selon les recommandations de bonne pratique. Les 
reconstitutions de medicaments a risque tels que les traitements cytotoxiques sont 
effectives dans une unite de reconstitution centralisee, sous la responsabilite d'un 
pharmacien, lorsque l'activite du service clinique le permet et le justifie. 

• Le responsable du transport des medicaments de la pharmacie aux secteurs d'activite 
clinique doit etre identifie. 





Memo 107 

Circuit: administration du medicament 


L'administration du medicament est la derniere etape du circuit du medicament a 
l'hdpital. Toute erreur lors de 1'administration ou toute erreur prealable non decelee 
induit systematiquement une erreur de medication avec risque de iatrogenie 
medicamenteuse. Les erreurs qui n'auront pas ete detectees sont susceptibles de 
generer un dommage pour le patient. La qualite de Tadministration depend en 
particulier de la qualite de la prescription. 

I Role du per sonne l infirmier 

• L'administration des medicaments est un acte infirmier ou plus rarement medical. Dans 
les unites de soins, l'infirmier(e) est la personne habilitee a distribuer et a administrer les 
medicaments au patient. Le personnel infirmier n'assure pas 1'administration de 
medicaments sur prescription verbale, sauf urgence. 

• Sauf accord ecrit des prescripteurs, il ne devra etre mis ou laisse a la disposition des 
malades aucun medicament en dehors de ceux qui leur auront ete prescrits et dispenses 
dans l'etablissement. Les medicaments dont ils disposent a leur entree leur seront retires, 
sauf accord des prescripteurs. 

II ♦Verification de l a prescript ion 

Prealablement a 1'administration, l'infirmier(e) prend connaissance de la prescription 
sans la retranscrire, verifie la concordance entre la prescription et le medicament prepare 
ainsi que l'aspect et la date de peremption des medicaments, effectue les reconstitutions 
des medicaments extemporanement (selon les recommandations relatives au mode 
d'emploi du produit figurant dans le resume des caracteristiques du produit ou RCP, et les 
documents internes a l'etablissement), et verifie l'absence de contre-indications de 
certaines operations (broyage de comprimes, ouverture de gelules, mise en solution ou 
en suspension dans un liquide, ...). 

III ^Identification des medicaments 

• Les medicaments doivent etre identifiables et places dans un support de distribution 
nominatif. L'etiquette des preparations injectables (voir detail en fonction de la 
preparation) doit mentionner : 

- nom et prenom du patient, et eventuellement date de naissance ; 

- nom de la speciality, dose prescrite ; 

- voie d'administration ; 






- date, heure et duree de 1'administration si necessaire. 

c En ce qui concerne la conservation des contenants multidoses, il faudra veiller aux 
conditions de stockage (temperature, abri de la lumiere...) et a la duree de conservation 
apres ouverture ou reconstitution. La date de preparation (ou d'ouverture) et 
eventuellement la date limite seront notees sur le contenant. Les medicaments dont le delai 
maximal de conservation est depasse doivent etre elimines. Lorsqu'ils sont destines a un 
seul patient (flacon d'insuline, collyre), les conditionnements seront etiquetes au nom du 
patient. 

IV ♦Operations durant Fadministration au patient 

• Au moment de 1'administration, l'infirmier(e) verifie l'identite du patient et sa capacite 
d'autonomie pour gerer 1'administration de son traitement. II doit respecter les vitesses 
d'injection intraveineuse et les regies d'hygiene et de securite. 

• L'infirmier(e) applique les mesures de securite liees a 1'administration des traitements 
(ne pas laisser le chariot de medicaments ouvert, jeter tout medicament non identifiable et 
tout medicament deconditionne par erreur, ne jamais decouper les plaquettes en raison de 
la disparition de l'identification et/ou de la date de peremption). 

• Lorsque le medicament n'a pas ete administre, le prescripteur et le pharmacien sont 
informes (art. 8 arrete du 31 mars 1999), et l'information est enregistree sur le support 
approprie. 

• L'administration des medicaments doit etre accompagnee d'une trace ecrite sur le 
dossier du patient, si possible « en temps reel », permettant de retrouver : 

- le nom des medicaments administres ou pris par le patient, la dose reellement 
administree ou prise, la voie d'administration ; 

- la date et l'heure exacte d'administration ou de prise ; 

- le nom et la signature manuelle ou informatique de la personne qui a administre le 
medicament; 

- les effets indesirables constates ou l'effet attendu ; 

- les difficultes ou tout incident rencontres lors de la prise ou de l'injection, les motifs de 
non administration ou d'administration decalee. 

• Cet enregistrement doit concerner egalement les medicaments pris par le patient lui- 
meme le cas echeant, que ces medicaments aient ete distribues dans l'unite de soins ou 
apportes par le patient ou ses proches (cas des traitements au long cours notamment). 

• Une reglementation particuliere s'applique a la prescription, la dispensation, la 
conservation et a 1'administration de certains produits comme les stupefiants et les 
medicaments derives du sang (MDS). Ainsi, pour les MDS, 1'administration s'accompagne 
de la conservation dans le dossier du patient des donnees relatives a l'identification du 
produit administre (numero de lot...) a des fins de tra^abilite. 

V ♦ Survei llance c linique 





* L'infirmier(ere) participe a la surveillance clinique des patients et a la mise en oeuvre 
des therapeutiques. Dans ce cadre, il (elle) surveille l'effet du traitement (eventuels effets 
indesirables, manifestations de dependance) et les reporte sur le dossier de soins, et 
informe le medecin de ses observations (voir Memo 56 Iatrogenie medicamenteuse Tout 
le semestre 3). 

• Des protocoles pourront preciser la conduite a tenir dans certaines circonstances 
(exemples : en cas de pic febrile en cours de perfusion). 

VI 4_Regle des 5 B 

En juillet 2011, la Haute autorite de sante a propose un guide qui prevoit un certain 
nombre de pratiques pour securiser 1'administration medicamenteuse, notamment la 
« regie des 5 B » (Bon patient, Bon medicament, Bonne dose, Bonne voie, Bon moment). 

♦ l e B : le Bon patient 

Le personnel infirmier et medical doit s'assurer que le bon medicament sera administre 
au bon patient. En pratique, il devra : 

- verifier l'identite du patient lors de chaque administration. 

- connaTtre la procedure en vigueur dans son etablissement en cas d'homonymie. 

- utiliser deux identifiants. 

- lorsque l'etat du patient le permet, lui demander de se presenter (nom, prenom et date de 
naissance) ; dans le cas contraire, d'autres moyens peuvent etre utilises, (bracelet 
d'identification, photo, ...). 

♦ 2 e B : Le Bon medicament 

• La prescription doit etre redigee pour le bon patient; elle doit etre lisible et conforme 
aux exigences reglementaires. 

• Une lecture attentive de l'etiquette doit etre effectuee, notamment lors des 3 verifications 
successives : 

- au moment de la collecte du medicament dans le stock du service (armoire, chariot, 
etc.); 

- au moment de la preparation (reconstitution, pilulier); 

- et juste avant de donner le medicament au patient dans sa chambre. 

♦ 3 e B : La Bonne dose 

Il faudra en plus s'assurer d'administrer la bonne concentration, dilution, dose du 
medicament prescrit. Plusieurs precautions s'imposent: 

- Verification des calculs de dose realises et, si besoin, verification supplemental par un 
autre professionnel. L'infirmier(ere) doit connaitre les doses « habituelles » des 
medicaments. 

- Interrogation du prescripteur ou du pharmacien lorsque la dose prescrite differe de la 





posologie habituelle. 

- Adaptation de la dose prescrite au patient (enfant, personne agee, insuffisant renal,...). 

- Attention particuliere portee lors des calculs de dose et de dilution. 

- Double verification en cas de doute sur les calculs et systematiquement pour certains 
medicaments consideres a risque. 

♦ 4 e B : La Bonne voie 

• II faudra s'assurer d'utiliser la voie prescrite. 

II faudra s'assurer que la voie est appropriee et securisee. 

• Les abreviations sont connues et formalisees dans une fiche d'instruction. 

II faudra demander confirmation pour certaines voies ties a risque (intiathecale en 
particular). 

♦ 5 e B : Le Bon moment 

Certains medicaments doivent etie administies a certaines heures et frequences 
specifiques. II faudra done s'assurer que 1'administration est realisee au bon moment: 

- selon les besoins du patient et tenter de concilier « son bon moment » avec les 
contiaintes liees au tiaitement. 

- selon les contiaintes pharmacocinetiques propres a chaque medicament. 



Memo 108 

Responsabilite infirmiere en 
pharmacotherapie 


La pharmacotherapie constitue un moyen de prise en charge du patient qui implique 
plusieurs professionnels de la sante. Le medecin, outre son diagnostic clinique, prend 
en charge la prescription des medicaments. La preparation et la fourniture des 
medicaments sont sous la responsabilite du pharmacien. 

L'infirmier(e) est un intervenant essentiel de la pharmacotherapie au contact 
permanent du patient. Son role est complexe, sa responsabilite est multiple. 

I 4_R61e de rinfirmie r(e) 

• La pharmacotherapie est omnipresente dans la pratique infirmiere en raison de l'activite 
qui est reservee a l'infirmiere d'administrer (voir les memos « Circuit du medicament ») 
et d'ajuster des medicaments lorsqu'ils font l'objet d'une prescription. 

• L'infirmier(e) s'assure que les medicaments sont administres sans erreur aux personnes 
placees sous ses soins. Pour cela, l'infirmier doit connaTtre, en matiere de pharmacologie, 
les differentes voies d'administration associees aux multiples formes galeniques, les 
posologies, les principals contre-indications et les effets indesirables habituels. 

II ♦Responsabilite legale de rinfirmier(e) 

Pour mener a bien leur activite pharmacologique, les infirmiers(es) ont une profession 
reglementee. La legislation du Code de la Sante publique (CSP) reglemente la 
profession d'infirmier. 

A. Aspects generaux 

• Au cours de leurs activites, les infirmier(e)s sont soumis(es) au respect des regies 
professionnelles et notamment du secret professionnel. 

• Ils (elles) exercent leur activite en relation avec les autres professionnels du secteur de 
la sante, du secteur social et medico-social et du secteur educatif (art. R. 4311-1 CSP). 

• Le personnel infirmier accomplit les actes ou dispense les soins visant a identifier les 
risques et a assurer le confort et la securite du patient (comprenant son information et 
celle de son entourage), en particulier l'aide a la prise des medicaments presentes sous 
forme non injectable, a la verification de leur prise et a la surveillance de leurs effets et 
education du patient, a l'irrigation de l'ceil et instillation de collyres (art. R. 4311-5 CSP). 

B. Actes infirmiers et encadrement legal 







• L'infirmier peut pratiquer les actes suivants soit en application d'une prescription 
medicale soit en application d'un protocole ecrit : les scarifications, injections et 
perfusions, instillations et pulverisations, scarifications et injections destinees aux 
vaccinations ou aux tests tuberculiniques, injections et perfusions, a l'exclusion de la 
premiere, dans des catheters et 1'administration des medicaments ainsi que la pose de 
dispositifs transcutanes et surveillance de leurs effets (art. R. 4311-7 et R. 4311-9 CSP). 

• Les injections et perfusions font l'objet d'un compte rendu d'execution ecrit, date et 
signe par l'infirmier(e) et transcrit dans le dossier de soins infirmiers. 

3 De meme, l'article R. 4311-8 precise qu'il est habilite a entreprendre et a adapter les 
traitements antalgiques (dans le cadre des protocoles preetablis, ecrits, dates et signes par 
un medecin). 

9 L'infirmier(e) est habilite(e) a pratiquer l'injection du vaccin antigrippal, a l'exception 
de la premiere injection, sur certaines personnes (conditions d'age et de pathologies 
precisees par arrete du ministre charge de la sante). II (elle) indique dans le dossier de 
soins infirmiers l'identite du patient, la date de realisation du vaccin ainsi que le numero 
de lot du vaccin lors de l'injection. Enfin, il (elle) declare au centre de pharmacovigilance 
les effets indesirables portes a sa connaissance susceptibles d'etre dus au vaccin (art. 
4311-5-1 CSP). 

• Lorsque l'infirmier(e) procede au renouvellement d'une prescription de medicaments 
contraceptifs oraux, il (elle) doit inscrire sur l'original de l'ordonnance medicale les 
indications suivantes (art. D. 4311-15-1 CSP) : 

- son nom, son prenom et le numero obtenu lors de l'enregistrement; 

- la mention « Renouvellement infirmier » ; 

- la duree de ce renouvellement (en mois), et qui ne peut exceder six mois ; 

- la date a laquelle ce renouvellement est effectue. 

C. Information et surveillance clinique 

• Les soins infirmiers ont pour objet de concourir a la mise en place de methodes et au 
recueil des informations utiles aux autres professionnels (en particulier le medecin) pour 
poser leur diagnostic et evaluer l'effet de leurs prescriptions. 

• Ainsi les infirmiers(es) contribuent a la mise en oeuvre des traitements en participant a 
la surveillance clinique et a l'application des prescriptions medicales contenues, le cas 
echeant, dans des protocoles etablis a l'initiative du medecin prescripteur (art. 4311-2 
CSP). 
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Prescription medicate 


La prescription medicate est un acte medical qui consiste a prescrire, sans delegation 
possible, un traitement sur un document ou ordonnance. 

La prescription medicate contient les informations indispensables pour 
l'administration de medicaments a un patient ou a la realisation de traitements. Elle 
peut etre ecrite, verbale ou transmise par telephone. 

I ^Personnes habilitees a la pres crip tion medicale 

La prescription medicale peut etre etablie par les medecins, les directeurs de laboratoires 
d'analyses de biologie medicale (dans les limites prevues), les chirurgiens dentistes pour 
l'usage de l'art dentaire, les sages femmes (dans les limites prevues). 

II ♦Informations f igur ant dans V ordonnance 

• L'ordonnance consigne la prescription medicale de medicaments ou d'examens 
complementaires (radiologiques, biologiques), des actes de kinesitherapie, des cures 
thermales ou des regies d'hygiene et de dietetique. 

• L'ordonnance medicale doit etre datee (avec heure) et signee par le prescripteur 
autorise. Elle doit faire apparaitre l'identification de l'etablissement, de l'unite de soin et 
celle du prescripteur (eventuellement sa fonction ou specialite) avec son identifiant et son 
adresse (art. R. 5132-3, du CSP). 

p Elle doit contenir les informations suivantes : 

- nom, prenom, age du patient (poids et surface corporelle pour les enfants et 
nourrissons); 

- nom des medicaments prescrits (DCI ou denomination commerciale). 

• Pour chaque medicament prescrit, les mentions suivantes doivent etres precisees : 

- posologie : nombre d'unites (comprime, gelule, gouttes, sachet, ...) et quantite (dosage) 
par prise et par 24 heures ; 

- nombre d'unites de conditionnement prescrites ; 

- mode d'administration (voie); 

- frequence d'administration ; 

- pour les injectables : modalites de dilution, vitesse et la duree de perfusion, en clair ou 
par reference a un protocole preetabli. 

• Doit etre mentionnee la duree d'administration (eventuellement le nombre de 
renouvellement). 





III ♦ Obl igat ions du pre scrip teur 

• Le CSP stipule dans l'article R. 4127-34 que « le medecin doit formuler ses prescriptions 
avec toute la clarte indispensable, veiller a leurs comprehension par le patient et son 
entourage et s'efforcer d'en obtenir la bonne execution ». 

• L'implication du prescripteur dans la redaction de cette ordonnance engage sa 
responsabilite morale, professionnelle et juridique. 

IV ♦Responsabilite infirmiere 

Les infirmiers(es) ont une profession reglementee. Ils doivent se soumettre aux regies 
sous peine de commettre une faute. 

A. Prescription medicale obligatoire 

La prescription medicale ecrite est un acte obligatoire dans la pratique infirmiere (sauf 
urgence) pour administrer les medicaments ou pour pratiquer certaines injections ou 
perfusions. En effet, Particle R. 4311-7 du CSP stipule que « l'infirmier ou l'infirmiere est 
habilite a pratiquer les actes suivants soit en application d'une prescription medicale qui, 
sauf urgence, est ecrite, qualitative et quantitative, datee et signee, soit en application d'un 
protocole ecrit, qualitatif et quantitatif, prealablement etabli, date et signe par un 
medecin ». Ainsi, l'urgence constitue une exception au principe pose par cet article. 
L'article R. 4311-14 du CSP precise qu'en l'absence d'un medecin, l'infirmier(e) est 
habilite(e), dans une situation d'urgence ou de detresse psychologique, a mettre en oeuvre 
des protocoles de soins d'urgence, prealablement ecrits, dates et signes par le medecin 
responsable. II accomplit les actes conservatoires necessaries jusqu'a l'intervention d'un 
medecin. Ces actes font l'objet de sa part d'un compte rendu ecrit, date, signe, remis au 
medecin et annexe au dossier du patient (art. R. 4312-29 CSP). 

B. Verification critique de la prescription 

L'article R. 4312-29 du CSP precise que l'infirmier ou l'infirmiere : 

- applique et respecte la prescription medicale ecrite, datee et signee par le medecin 
prescripteur, ainsi que les protocoles therapeutiques et de soins d'urgence que celui-ci a 
determine; 

- verifie et respecte la date de peremption et le mode d'emploi des produits ou materiels 
qu'il utilise; 

- doit demander au medecin prescripteur un complement d'information chaque fois qu'il 
le juge utile, notamment s'il estime etre insuffisamment eclaire ; 

- communique au medecin prescripteur toute information en sa possession susceptible de 
concourir a l'etablissement du diagnostic ou de permettre une meilleure adaptation du 
traitement en fonction de l'etat de sante du patient et de son evolution ; 

- demande au medecin prescripteur, chaque fois qu'il l'estime indispensable, d'etablir un 
protocole therapeutique et de soins d'urgence ecrit, date et signe. 







C. Cas de la transmission orale de la prescription 

• Les prescriptions formulees oralement par un medecin (vive voix ou telephone) ne sont 
pas rares, mais non reglementaires. L'article R. 4311-7 du CSP exige, en dehors du cas de 
l'urgence, une prescription ecrite. Aussi, lorsque la prescription est transmise oralement, 
le personnel infirmier doit ecrire la prescription sur le cahier infirmier et tout ce qui a ete 
pratique au patient. 

L'infirmier(e) ne peut cependant pas etablir une ordonnance suite a la transmission 
telephonique d'une prescription medicale. II s'exposerait a l'exercice illegal de la 
profession de medecin engageant sa responsabilite penale. 

• Lorsque l'infirmier(e) se heurte a une simple prescription orale, il ne peut pas s'abstenir 
de prodiguer les soins malgre la reglementation. S'il est confronte a un refus de la mise 
en application de la prescription ecrite, il se doit, hors urgence, d'essayer d'obtenir la 
prescription ecrite (joindre le medecin par telephone en presence d'eventuels temoins, 
faire appeler le medecin par le standard de l'etablissement, joindre le chef de service, ...). 
En cas de refus persistant, l'infirmier(e) consigne avec precision tous les actes ordonnes 
oralement dans le dossier de soins infirmiers pour se proteger contre des actes qu'il n'a 
pas executes de sa propre initiative. 
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Prescription infirmiere 


Les infirmier(e)s sont autorise(e)s a prescrire, depuis le 31 mars 2012, certains 
dispositifs medicaux dont la liste est fixee de fa^on limitative par l'arrete du 20 mars 
2012 (JO du 30 mars 2012), a l'exclusion du petit materiel necessaire a la realisation 
de l'acte facture. 

I 4_Modalites de pre scrip tion 

• Respect de la reglementation 

Les ordonnances etablies par les infirmier(e)s sont formulees quantitativement et 
qualitativement avec toute la precision necessaire. 

Elies doivent etre conformes a la reglementation en vigueur. Ainsi les infirmier(e)s ne 
peuvent rediger d'ordonnance que pendant la duree d'une prescription medicale d'actes 
infirmiers, sauf indication contraire du medecin et sous reserve, pour certains dispositifs 
medicaux, d'une information du medecin traitant designe par le patient. 

En application de l'article L. 162-8 du Code de la Securite Sociale, lorsqu'il prescrit un 
dispositif medical non remboursable, l'infirmier(e) en informe son patient et porte la 
mention « NR » sur l'ordonnance, en face du dispositif medical concerne. 

La prescription des dispositifs medicaux doit etre etablie sur une ordonnance en double 
exemplaire dont un exemplaire est conserve dans le dossier du patient et un exemplaire 
destine a la pharmacie est adresse ensuite a la Securite Sociale). 

• Renseignements et indications 

• Nom, qualification, numero d'identification professionnelle du prescripteur infirmier. 

• Date de l'ordonnance. 

• Nom et prenom du patient. 

• Denomination et quantite du dispositif medical. 

• Mentions suivantes en fonction du type d'exoneration present sur la prescription : 

- ALD (Affection Longue Duree); 

- MP (Maladie Professionnelle); 

- AT (Accident du Travail) avec date ou numero de l'accident du travail; 

- Grossesse a partir du 6 e mois (indiquer la date prevue d'accouchement); 

- « NR » pour les dispositifs non remboursables (apres infirmation du patient). 

II ♦ Pre scrip tion des dispositifs medic aux 





• Les infirmiers liberaux peuvent prescrire a leurs patients une partie du materiel de soin 
necessaire a la realisation de leurs actes. 

• La prescription des dispositifs medicaux est possible s'ils sont inscrits a la liste des 
produits et prestations remboursables (LPPR) et sous reserve de remplir trois conditions : 

- rinfirmier(e) agit pendant la duree d'une prescription medicale d'une serie d'actes 
infirmiers ; 

- rinfirmier(e) agit dans le cadre de sa competence ; 

- il n'existe pas d'indication contraire etablie par le medecin. 


Articles pour 

pansements 

- pansements adhesifs steriles avec compresse integree ; 

- compresses steriles (de coton hydrophile) a bords adhesifs ; 

- compresses steriles de coton hydrophile non adherent; 

- pansements et compresses steriles absorbants non adherents pour 
plaies productives ; 

- compresses steriles non tissees ; 

- compresses steriles de gaze hydrophile ; 

- gaze hydrophile non sterile ; 

- compresses de gaze hydrophile non steriles et non tissees non 
steriles ; 

- coton hydrophile non sterile ; 

- ouate de cellulose chirurgicale ; 

- sparadraps elastiques et non elastiques ; 

- filets et jerseys tubulaires ; 

- bandes de crepe en coton avec ou sans presence d'elastomere ; 

- bandes extensibles tissees ou tricotees ; 

- bandes de crepe en laine ; 

- films adhesifs semi-permeables steriles ; 

- sets pour plaies. 

Cerceaux pour lit de malade 

Dispositifs 
medicaux pour le 
traitement de 

1'incontinence et 
pour l'appareil 

uro-genital 

- etui penien, joint et raccord ; 

- plat bassin et urinal; 

- dispositifs medicaux et accessoires communs pour incontinents 
urinaires, fecaux et stomises : poches, raccord, filtre, tampon, 
supports avec ou sans anneau de gomme, ceinture, clamp, pate pour 
protection peristomiale, tampon absorbant, bouchon de matieres 
fecales, collecteur d'urines et de matieres fecales ; 

- dispositifs pour colostomises pratiquant l'irrigation ; 

- necessaire pour irrigation colique ; 

- sondes vesicales pour autosondage etheterosondage. 










Dispositifs 

medicaux 

perfusion 

domicile 


pour 

a 


• Appareils et accessoires pour perfusion a domicile : 

- appareil a perfusion sterile non reutilisable ; 

- panier de perfusion ; 

- perfuseur de precision ; 

- accessoires a usage unique de remplissage du perfuseur ou du 
diffuseur portable; 

- accessoires a usage unique pour pose de la perfusion au bras du 
malade en l'absence de catheter implantable. 


• Accessoires necessaires a l'utilisation d'une chambre a catheter 
implantable ou d'un catheter central tunnelise : 

- aiguilles necessaires a l'utilisation de la chambre a catheter 
implantable; 

- aiguille, adhesif transparent, prolongateur, robinet a trois voies. 

• Accessoires steriles, non reutilisables, pour hepariner : seringues 
ou aiguilles adaptees, prolongateur, robinet a 3 voies. 

• Pieds et potences a serum a roulettes. 


D'autres dispositifs medicaux peuvent etre prescrits dans les memes conditions que 
precedemment, et sous reserve d'une information du medecin traitant designe par le 
patient: 


Matelas ou surmatelas 

Aide a la prevention des escarres en mousse avec 
decoupe en forme de gaufrier. 

Coussin d'aide 
a la prevention des escarres 

- coussins a air statique ; 

- coussins en mousse structuree formes de modules 
amovibles ; 

- coussins en gel; 

- coussins en mousse et gel. 

Pansements 

- hydrocolloides ; 

- hydrocellulaires ; 

- Alginates ; 

- Hydrogels ; 

- en fibres de carboxymethylcellulose (CMC); 

- a base de charbon actif ; 

- a base d'acide hyaluronique seul; 

- interfaces (y compris les silicones et ceux a base de 
carboxymethylcellulose); 

- pansements vaselines. 

Sonde naso-gastrique ou naso-enterale pour nutrition enterale a domicile. 


Ortheses elastiques de|Dans le cadre d'un renouvellement a l'identique : 















contention des membres. 

-bas (j arret, cuisse); 

- chaussettes et supplements associes. 

Accessoires pour lecteur 

Dans le cadre d'un renouvellement a l'identique : 

de glycemie 

- lancettes ; 

- bandelettes d'auto surveillance glycemique ; 

- autopiqueurs a usage unique ; 

- seringues avec aiguilles pour autotraitement; 

- aiguilles non reutilisables pour stylo injecteur ; 

- ensemble sterile non reutilisable (aiguilles et 
reservoir); 

- embout perforateur sterile. 


Ill ♦ Reno uve llement de cont race ption orale 

L'article 88 de la loi n°2009-879 du 21 juillet 2009 portant reforme de l'hopital et relative 
aux patients, a la sante et aux territoires, a modifie le troisieme alinea de l'article L. 4311- 
1 du code de la sante publique. Ainsi, l'infirmiere ou l'infirmier est autorise a renouveler 
les prescriptions, datant de moins d'un an, de medicaments contraceptifs oraux pour une 
duree maximale de six mois, non renouvelable. 

Le ministere de la sante a publie en mai 2010 la liste des contraceptifs oraux susceptibles 
d'etre renouveles dans ces conditions. 
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Reglementation concernant les medicaments 


Les specialites pharmaceutiques sont des medicaments prepares a l'avance par 
l'industrie pharmaceutique. Ils sont presentes sous un conditionnement particular. 
Toute speciality pharmaceutique doit faire l'objet avant sa commercialisation ou sa 
distribution a titre gratuit, en gros ou detail d'une autorisation de mise sur le marche 
ou AMM. 

I ♦-Mentions obligatoires pour les spe ciali tes 

La Directive europeenne 92-27 concernant les medicaments a usage humain, le decret 
duplication n° 94-19 du 5 janvier 1994, les articles du Code de la Sante Publique en 
application de la directive precisent les mentions obligatoires devant figurer sur les 
emballages et la notice d'utilisation. 


Emballage exterieur (secondaire)** 

Notice 

- denomination du medicament 

Obligatoire sauf si les informations 

- composition en principe actif 

figurent sur l'emballage exterieur ou 

- forme pharmaceutique et le contenu 

primaire et devant comporter : 

(poids, volume, unites) 

- denomination du medicament 

- liste des excipients 

- composition en principes actifs 

- mode d'administration 

- forme pharmaceutique et le contenu 

- mise en garde « maintenir hors de la 

(poids, volume, unites) 

portee des enfants » 

- categorie pharmaco-therapeutique 

- mise en garde speciale si elle s'impose 

- nom et adresse du titulaire de l'AMM 

(exemple : « Respecter les doses 

- nom et adresse du fabricant 

prescrites ») 

- indications therapeutiques 

- la date de peremption (mois, annee) 

- co ntr e-indications 

- precautions de conservation 

- precautions d'emploi 

- precautions d'elimination des dechets 

- interactions medicamenteuses (avec 

- nom et adresse du titulaire de 

alcool, tabac,...) 

l'autorisation de commercialisation 

- mises en garde speciales 

- numero d'AMM (autorisation de mise sur 

- instructions pour un bon usage 

le marche) 

-posologie 

- indications d'utilisation pour les 

- mode et voie d'administration 

medicaments d'auto medication 

- frequence d'administration 

Emballages primaires* 

- duree du traitement 









- mentions lisibles, comprehensibles et 
indelebiles, redigees dans la langue 
officielle de l'Etat Membre 


- description des effets indesirables 

- renvoi a la date de peremption 

- date de revision de la notice 


- comportant les memes indications que les 
emballages exterieurs 


* Le conditionnement primaire a un role de protection et un role fonctionnel pour facililer l'usage du medicament (flacon 
de sirop, blister des comprimes). 

** Le conditionnement secondaire permet le transport, la manipulation, l'information du malade (boite dans laquelle se 
trouve le flacon). 


II ♦ Sur veillance renforcee de ce rtains medicaments 

Un nouveau systeme vient d'etre mis en place dans toute l'Union europeenne (UE) afin de 
formaliser l'identification des medicaments faisant l'objet d'une surveillance renforcee 
que certains Etats membres (France, Royaume-Uni) avaient precedemment initiee. 

Tous les medicaments sont surveilles des leur mise sur le marche. Leur inscription sur la 
premiere liste des 103 medicaments sous surveillance renforcee (publiee par l'Agence 
europeenne du medicament EMA le 25 avril 2013), signifie qu'ils sont surveilles de 
maniere plus etroite que les autres. 

Ils sont desormais signales par la presence d'un triangle noir inverse dans la notice et le 
resume des caracteristiques du produit (RCP - informations destinees aux professionnels 
de la sante). L'utilisation de ce triangle noir s'imposera aux firmes commercialisant des 
medicaments dans tous les Etats membres de l'UE a partir de l'automne 2013 et sera 
accompagnee d'une courte phrase : 

▼ Ce medicament fait l’objet d’une surveillance renforcee. 

III ♦Caracteristiques de la denomination des specialites 

pharmaceutiques 

Trois caracteristiques concernent les specialites pharmaceutiques : 

- le nom de fantaisie ou commercial ou de speciality suivi de « ® » (= registered = nom 
depose, propriete commerciale) (exemple : ADVIL®); 

- la denomination commune ou DCI (denomination commune internationale ou 
International Non-proprietary Name, INN, du principe actif) + nom du laboratoire ; la 
DCI est attribute par l'Organisation mondiale de la sante (OMS) (exemple : ibuprofene); 

- la denomination chimique : elle correspond a la formule chimique de la molecule active 
(exemple : l'acide alpha-methyl-4-(2-methylpropyl)benzenethano'ique). 
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Reglementation concernant les medicaments 
appartenant aux substances veneneuses 


L'article L. 5132-1 du Code de la Sante publique precise que sont comprises comme 
substances veneneuses : 

- les substances stupefiantes ; 

- les substances psychotropes ; 

- les substances inscrites sur la liste I et la liste II definies a l'article L. 5132-6. 

I ♦-Substances stupefiantes 

• Un medicament est classe stupefiant ou toxicomanogene lorsque son utilisation risque 
de creer une dependance. Souvent appelees « drogues », les substances stupefiantes sont 
des substances psychotropes interdites ou ties reglementees. 

• Les medicaments classes sur la liste des stupefiants sont conditionnes dans une boite 
comportant un rectangle blanc entoure d'un filet rouge. 

• Des regies ties stiictes encadrent la prescription de stupefiants sur ordonnance dite 
« securisee » : 

- la posologie des stupefiants est inscrite en toutes letties (nombre d'unites, doses ou 
concentrations) et respecte la duree de prescription ; 

- la prescription est limitee au maximum a sept jours (« regie des sept jours ») pour les 
formes injectables (en dehors des systemes a pompe). Mais, cette regie est « assouplie » 
dans certaines circonstances, notamment pour une meilleure prise en charge du tiaitement 
de la douleur : la duree est etendue a 14 jours pour les formes or ales et a 28 jours pour 
certains medicaments. 

• Les medicaments classes comme stupefiants ou soumis a la reglementation des 
stupefiants sont remis par un pharmacien ou une autre personne autorisee, au cadre de 
sante ou a un infirmier designe, en etablissement de sante, par le chef de pole ou le 
medecin responsable de la structure interne, du service ou de l'unite fonctionnelle du pole 
d'activite, ou le cas echeant au prescripteur lui-meme (article 4 de l'arrete du 12 mars 
2013). 

• Au sein des etablissements de sante, 1'administration de tout medicament classe comme 
stupefiant ou soumis a la reglementation des stupefiants fait l'objet d'un enregistiement 
sur un etat recapitulatif d'administration des stupefiants mentionnant les donnees suivantes 
(article 2 de l'arrete du 12 mars 2013): 

- le nom de l'etablissement; 




- la designation de la structure interne, du service ou de l'unite fonctionnelle en 
etablissement de sante ou de l'unite de vie en etablissement medico-social; 

- la date et l'heure de 1'administration ; 

- les nom et prenom du malade ; 

- la denomination du medicament et sa forme pharmaceutique ; 

- la dose administree ; 

- l'identification du prescripteur ; 

- l'identification de la personne ayant procede a 1'administration et sa signature. 

• Les etats recapitulates d'administration des medicaments classes comme stupefiants ou 
soumis a la reglementation des stupefiants sont dates et signes, en etablissement de sante, 
par le chef de pole ou le medecin responsable de la structure interne, du service ou de 
l'unite fonctionnelle du pole d'activite, et adresses a la pharmacie a usage interieur qui les 
conserve pendant trois ans. 

• Ils peuvent etre effectues de maniere informatisee sous reserve qu'ils soient identifies et 
authentifies par des signatures electroniques, que leur edition sur papier soit possible et 
qu'aucune modification ne soit possible apres validation de l'enregistrement. 

II ^Substances psycho tro pes 

• Selon Jean Delay en 1957, « on appelle psychotrope, une substance chimique d'origine 
naturelle ou artificielle, qui a un tropisme psychologique, c'est-a-dire qui est susceptible 
de modifier l'activite mentale, sans prejuger du type de cette modification. » 

• Les substances psychotropes agissent sur l'etat du systeme nerveux central en y 
modifiant le fonctionnement (voir Memo 20 « Classification des psychotropes » Tout le 
semestre 3). 

III ^Substances inscrites sur la liste I et la liste II 

• L'arrete du 7 octobre 1991 modifie fixe la liste des substances de la liste I des substances 
veneneuses a proprietes hypnotiques et/ou anxiolytiques dont la duree de prescription est 
reduite par rapport aux specialties de la liste I. 

• Les medicaments inscrits a la liste I ou a la liste II des substances veneneuses sont 
obligatoirement delivres sur ordonnance medicale. L'emballage exterieur des 
medicaments doit presenter sous la denomination speciale, un espace blanc entoure d'un 
filet rouge pour les medicaments et produits relevant de la liste I, vert pour ceux qui 
relevent de la liste II. 

• La premiere delivrance de ces medicaments doit intervenir dans les trois premiers mois 
qui suivent sa prescription. 

• La quantite delivree correspond a un mois de traitement (sauf contraceptifs = delivrance 
pour trois mois). 

• Medicaments de la liste I 





• Le renouvellement de ces medicaments est possible sur indication ecrite du medecin 
precisant le nombre de renouvellements ou la duree du traitement. 

• La duree de prescription des hypnotiques et des anxiolytiques a subi des modifications 
de sorte qu'elle n'est que de quatre semaines pour la plupart des hypnotiques et de douze 
semaines pour les anxiolytiques (voir module « Medicaments psychotropes, 
antiepileptiques et antiparkinsoniens » Tout sur VUE 2.11). 

• Medicaments de la liste II 

Le renouvellement des medicaments de la liste II est possible pendant 12 mois, sauf si le 
prescripteur l'a interdit. 


Memo 113 

Conservation et stockage des medicaments 
dans les unites de soins 


II est necessaire de respecter les conditions de stockage etablies par le fabricant afin 
de garantir une bonne utilisation des medicaments. 

Tous les medicaments doivent etre conserves au sec et de preference dans leur 
conditionnement d'origine ou a defaut dans des contenants etiquetes selon les 
obligations reglementaires. 

I 4_Stockage des medicaments appartenant aux substances 

veneneuses 

• Les medicaments soumis a la reglementation des substances veneneuses sont detenus 
dans des locaux ou armoires fermes a clef ou disposant d'un mode de fermeture assurant 
la meme securite. Ces armoires ou dispositifs de rangement ne doivent contenir que des 
medicaments (article 9 de l'arrete du 31 mars 1999). 

• Dans ces locaux ou armoires, les substances, preparations et medicaments classes 
comme stupefiants sont detenus separement dans une armoire ou un compartiment special 
banalise reserve a cet usage et lui-meme ferme a clef ou disposant d'un mode de 
fermeture assurant la meme securite (article 5 de l'arrete du 12 mars 2013). 

• Tout vol ou detournement est signale sans delai aux autorites de police, a l'agence 
regionale de sante et a l'ANSM. Les quantites volees ou detournees sont portees sur le 
registre prevu a l'article R. 5132-36 du code de la sante publique. 

• Le surveillant de l'unite de soins ou un infirmier designe par ecrit par le responsable de 
l'unite de soins fixe, en accord avec le pharmacien, les dispositions propres a eviter toute 
perte, vol ou emprunt des clefs de ces dispositifs de rangement lorsqu'ils existent. Les 
modalites de detention, de mise a disposition et de transmission des clefs font l'objet 
d'une procedure ecrite (article 11 de l'arrete du 31 mars 1999). 

• L'article 16 de l'arrete du 31 mars 1999 precise que les medicaments doivent etre 
detenus de preference dans leur conditionnement d'origine ou a defaut dans des recipients 
etiquetes selon les dispositions suivantes : 

- stupefiants : etiquette blanche avec large filet rouge ; 

- liste I: etiquette blanche avec large filet rouge ; 

- liste II: etiquette blanche avec large filet vert. 

• Ces etiquettes devront comporter : 

Dans la partie superieure, inscrites en lettres no ires : 





- la denomination de la speciality ; 

- et le cas echeant, la denomination commune internationale ou frangaise du ou des 
principes actifs ; 

- le dosage exprime en quantite ou en concentration ; 

- la forme pharmaceutique ; 

- la voie d'administration. 

Dans la partie inferieure, separee du contexte par une ligne noire et inscrite en lettres 
noires, la mention bien lisible « Respecter les doses prescrites ». 

L'etiquette du conditionnement doit mentionner le numero de lot et la date de peremption 
du medicament qu'il contient. 

La notice d'information du medicament doit etre jointe ou a defaut l'unite de soins doit 
disposer de la documentation necessaire. 

II ♦Responsabilites 

* L'article 12 de l'arrete du 31 mars 1999 stipule que le pharmacien et le medecin 
responsable de l'unite de soins determined apres consultation du(de la) surveillant(e) de 
l'unite de soins ou d'un(e) infirmier(e) designe(e) par ecrit par le responsable de l'unite de 
soins, la dotation de medicaments (revisee au minimum une fois par an) permettant de 
faire face, dans l'unite concernee, aux besoins urgents. 

Ils fixent une liste qualitative et quantitative des medicaments composant cette dotation. 
Cette liste est etablie en deux exemplaires dates et conjointement signes. Un exemplaire 
est conserve a la pharmacie et l'autre est affiche dans le dispositif de rangement. 

* Le pharmacien ou toute personne designee par lui doit regulierement verifier que la 
composition de la dotation de medicaments pour besoins urgents est conforme a la liste 
mentionnee a l'article 12. II doit notamment controler les quantites au regard des 
prescriptions faites, le mode de detention et le respect des regies d'etiquetage et de 
conservation des medicaments. 

Le proces-verbal de la visite doit etre date et cosigne par le pharmacien et le responsable 
de l'unite de soins. 




Memo 114 

Delivrance des specialities pharmaceutiques 


La delivrance des certaines specialities est soumise a certaines restrictions. Ces 
medicaments appartiennent a une liste regroupant les substances veneneuses. 

Les medicaments qui ne figurent pas dans cette liste peuvent etre delivres en vente 
libre en pharmacie sans ordonnance medicate. 

I ^Substances veneneuses 

• Une substance veneneuse, une fois introduite dans l'organisme, peut produire des effets 
nocifs car elle possede une activite toxique meme a dose moderee. 

• Les medicaments appartenant aux differentes classes de substances veneneuses sont 
delivres sur ordonnance. 

♦ Substances stupefiantes 

Souvent appelees « drogues », les substances stupefiantes ou toxicomanogenes sont des 
substances psychotropes interdites ou ties reglementees en raison d'un risque de 
dependance lors de leur usage. 

♦ Substances psychotropes 

Les substances psychotropes agissent sur l'etat du systeme nerveux central en y modifiant 
le fonctionnement. 

♦ Substances inscrites sur la liste I et la liste II 

• Les listes I et II concernent de nombreuses substances entrant dans la composition des 
medicaments. 

9 L'emballage exterieur des medicaments doit presenter, sous la denomination speciale, 
un espace blanc entoure : 

- d'un filet rouge pour les medicaments relevant de la liste I et des stupefiants, 

- d'un filet vert pour ceux qui relevent de la liste II. 




>>> Mentions sur l'emballage des specialties pharmaceutiques 


Destinte d la vole orale 
etclasste 
danslalistel 


Destifoe d itre appliqute 
surlapeou etclasste 
dans la liste II 


Injectable 
et classte dans 
les stup^ fonts 



11 ♦ R e gie de d elivranc e des medicaments presents sur 

ordonnance 

• La premiere delivrance de ces medicaments, de la liste I et de la liste II, doit intervenir 
dans les trois premiers mois qui suivent sa prescription. 

• La quantite de medicaments delivree correspond en general a un mois de traitement, 
sauf pour les contraceptifs ou la duree est prolongee a trois mois. 

• Medicaments de la liste I 

Les medicaments de la liste I presentent des risques eleves pour la sante. 

Le renouvellement est possible uniquement sur indication ecrite du medecin precisant le 
nombre de renouvellements ou la duree du traitement (dans une limite de douze mois). 

• Medicaments de la liste II 

Les medicaments de la liste II presentent des risques moins eleves pour la sante que ceux 
de la liste I. Le renouvellement des medicaments de la liste II est possible pendant 

12 mois, sauf si le prescripteur l'a interdit. 

Ill ^Ordonnance se curi see 

• Les medicaments des listes I et II sont prescrits sur des ordonnances simples. 

• Les medicaments « stupefiants » sont prescrits sur des ordonnances « securisees ». Elle 
ne peut etre photocopiee ou bien falsifiee par quelconque ajout. Elle doit comporter en 
bas, a droite, un carre labellise dans lequel sera inscrit en chiffre le nombre total des 
medicaments prescrits. 






































>>> Ordonnance securisee 



• Des regies ties strictes encadrent la prescription de stupefiants : 

- La posologie des stupefiants est inscrite en toutes lettres (nombre d'unites, doses ou 
concentrations) et respecte la duree de prescription. 

- La prescription est limitee au maximum a sept jours (« regie des sept jours ») pour les 
formes injectables (en dehors des systemes a pompe). Mais, cette regie est « assouplie » 
dans certaines circonstances, notamment pour une meilleure prise en charge du traitement 
de la douleur : la duree est etendue a 14 jours pour les formes or ales et a 28 jours pour 
certains medicaments. 

- Le pharmacien delivre les medicaments prescrits, garde un duplicata de l'ordonnance. II 
inscrit en outre les medicaments dispenses sur un registre. 

- Une nouvelle prescription de stupefiant pendant la periode couverte par une prescription 
anterieure necessite que le medecin mentionne qu'il s'agit d'un complement au traitement 
precedent. 









Memo 115 

Essais therapeutiques 


Pour obtenir son Autorisation de mise sur le marche (AMM), un medicament doit 
faire l'objet d'un developpement clinique fonde sur des essais therapeutiques. 
Jusqu'en 1988, annee de parution de la loi de protection des personnes qui se pretent 
a la recherche biomedicale, connue sous le nom de Loi « Huriet-Serusclat », 
T experimentation clinique se pratiquait en France hors de tout cadre juridique. 

La loi relative aux recherches impliquant la personne humaine n° 2012-300 du 5 mars 
2012 definit en particulier les modalites des recherches biomedicales, notamment 
celles interessant les medicaments. 

I ♦ P hase s du developpement clinique 

A. Phase I ou etude de la tolerance 

• C'est au cours de la phase I qu'est realisee la premiere administration du medicament a 
l'Homme. Elle se fait sur des volontaires sains (sauf pour les anticancereux cytotoxiques 
et certains antiviraux) au sein de structures particulieres agreees. 

• C'est pendant la phase I que s'effectuent les premieres etudes de pharmacocinetique. A la 
fin de la phase I, la posologie a appliquer en phase II doit pouvoir etre determinee. 

B. Phase II ou etude de l'efficacite 

• La phase II se pratique sur un petit groupe de patients moderement atteints par la 
pathologie cible de la molecule etudiee. L'administration reste de courte duree. 

• La phase II permet d'affiner les connaissances sur la pharmacocinetique et le 
metabolisme du produit. Elle recense les proprietes pharmacologiques de la molecule, 
etablit les courbes de relation concentration-effet et commence la recherche des 
interactions. Elle poursuit l'etude toxicologique. 

C. Phase III ou essai comparatif 

• L'essai clinique controle, comparatif, definit la place du produit comparativement aux 
autres composes reconnus efficaces dans la maladie. II est realise sur un groupe plus 
important de patients constituant la cible therapeutique (le nombre de sujets a inclure est 
fixe a priori en fonction de considerations statistiques). Les tests sont souvent 
multicentriques. 

• A Tissue de cette evaluation de phase III, on procede a la synthese et la fabrication de la 
forme pharmaceutique. C'est l'etape d'industrialisation. 







• Cette forme pharmaceutique doit preserver ou potentialiser le rapport benefice/risque 
du produit. 

• Le laboratoire enfin, depose un dossier d'obtention de l'autorisation de mise sur le 
marche (AMM) de la part des autorites sanitaires de l'Etat (ANSM) ou de l'Union 
europeenne (EMA). 

D. Phase IV 

• Durant la phase IV d'investigation, sont etudies les effets dans les conditions habituelles 
de prescription, apres mise sur le marche du medicament. 

• La pharmacovigilance est la surveillance et la prevention du risque d'effets indesirables, 
que ce risque soit potentiel ou avere, des medicaments lorsqu'ils sont consommes 
largement dans le cadre de leur commercialisation (voir Memo 56 Iatrogenie 
medicamenteuse, Tout le semestre 3). 

• La phase IV permet de mettre notamment en evidence les effets indesirables rares ayant 
peu de chance d'etre detectes avant la commercialisation. 

II ♦Cadre reglementaire de revaluati on c liniqu e des 

medicaments 

La loi relative aux recherches impliquant la personne humaine n° 2012-300 du 5 mars 
2012 definit trois categories de recherches dont « les recherches interventionnelles qui 
comportent une intervention sur la personne non justifiee par sa prise en charge 
habituelle » (Art. L. 1121-1 CSP modifie par l'article l er de la loi). Cette categorie 
correspond aux recherches biomedicales, en particulier celles concernant les 
medicaments. 

A. Role et responsabilites des differents partenaires 

• Le promoteur 

Le promoteur est la personne physique ou morale qui est responsable d'une recherche 
impliquant la personne humaine, en assure la gestion et verifie que son financement est 
prevu. II est le principal interlocuteur des autorites de Sante et du Comite de Protection 
des Personnes (CPP). II assume la gestion et prend en charge l'integralite des demarches 
reglementaires. 

• L'investigateur 

• L'investigateur est la ou les personnes physiques qui dirige(nt) et surveille(nt) la 
realisation de la recherche sur un lieu. Si, sur un lieu, la recherche est realisee par une 
equipe, l'investigateur est le responsable de l'equipe et est denomme investigateur 
principal. 

• Si la recherche est multicentrique, le promoteur nomme parmi les investigateurs un 

coordonnateur. 








• L'article l er de la loi du 5 mars 2012 stipule qu'avant de realiser une recherche 
impliquant la personne humaine, le promoteur en soumet le projet a l'avis d'un Comite de 
protection des personnes (CCP) constitue de 14 membres titulaires et autant de 
membres suppleants repartis en deux colleges, et designe de maniere aleatoire (tirage au 
sort) par la Commission nationale des recherches mentionnee a l'article L. 1123-1-1. II 
ne peut sollicker qu'un avis par projet de recherche. 

B. Recueil ecrit du consentement libre et eclaire 

• Aucune recherche interventionnelle ne peut etre pratiquee sur une personne sans son 
consentement libre et eclaire et recueilli apres l'information (Art. L. 1122-1-1 du CSP). 

• Prealablement a la realisation d'une recherche impliquant la personne humaine, une 
information est delivree a la personne qui y participe par l'investigateur ou par un 
medecin qui le represente (Art. L. 1122-1 du CSP). Lorsque l'investigateur est une 
personne qualifiee, cette information est delivree par celle-ci ou par une autre personne 
qualifiee qui la represente. 

• Le consentement est recueilli par ecrit ou, en cas d'impossibilite, atteste par la personne 
de confiance, par un membre de la famille ou, a defaut, par un des proches de la personne 
concernee. Ce membre ou ce proche doit etre independant de l'investigateur et du 
promoteur. 

C. Commission nationale des recherches 

L'article L. 1123-1-1. a ete insere au sein du CSP par la loi du 5 mars 2012. II stipule 
qu'une Commission nationale des recherches impliquant la personne humaine est 
institute aupres du ministre charge de la Sante. Cette commission est chargee de la 
coordination, de l'harmonisation et de 1'evaluation des pratiques des comites de 
protection des personnes. 

Ill ^Modalites des e ssais t herape utique s 

• Essai randomise (Random = « hasard ») : essai au cours duquel l'attribution aux 
differents groupes de traitement est effectuee au hasard, par tirage au sort, assurant ainsi 
la comparatibilite de ces groupes, seul le tirage au sort permettant de creer des groupes 
semblables. 

• Essai en « simple aveugle » : essai au cours duquel le patient ignore le traitement qu'il 
revolt, alors que le medecin le sait. 

• Essai en « double aveugle » : essai au cours duquel le patient et l'investigateur ignorent 
le traitement re^u par le patient afin d'eviter le risque de modification du critere de 
jug ement par la subjectivite du patient ou du medecin. 

• Essai « ouvert» : essai au cours duquel le patient et le prescripteur connaissent la nature 
et la dose du medicament prescrit. 
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